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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités
ADAM Philippe NRP6 « Péle de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0001 Cs - Service d’Hospitalisation des Urgences de Traumatologie / HP
AKLADIOS Cherif NRP6 - Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03  Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0191 Cs - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale

Option : Gynécologie-Obstétrique
ANDRES Emmanuel RPo « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 53.01 Option : médecine Interne
P0002 Diabétologie (MIRNED)
CS - Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques / HC
ANHEIM Mathieu NRP6 -« Pole Téte et Cou-CETD 49.01  Neurologie
P0003 NCs - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
ARNAUD Laurent NRP6 « Péle MIRNED 50.01  Rhumatologie
P0186 NCS - Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
BACHELLIER Philippe RP& « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale
P0004 Cs - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP
BAHRAM Seiamak NRP6 - Pdle de Biologie 47.03  Immunologie (option biologique)
P0005 Cs - Laboratoire d’Immunologie biologique / Nouvel Hépital Civil
- Institut d’Hématologie et d’lmmunologie / Hépital Civil / Faculté
BALDAUF Jean-Jacques NRP6 -« Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03  Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0006 NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale
Option : Gynécologie-Obstétrique
BAUMERT Thomas NRP6 - Péle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.01  Gastro-entérologie ; hépatologie
P0007 CSs - Institut de Recherche sur les Maladies virales et hépatiques / Faculté Option : hépatologie
Mme BEAU-FALLER Michele  NRP&  « Péle de Biologie 44.03  Biologie cellulaire (option biologique)
MO0007 / PO170 NCs - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
BEAUJEUX Rémy NRP6 « Pdle d'lmagerie - CME / Activités transversales 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0008 Cs « Unité de Neuroradiologie interventionnelle / Hopital de Hautepierre (option clinique)
BECMEUR Frangois NRP6 « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02  Chirurgie infantile
P0009 NCS - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre
BERNA Fabrice NRP6 - Pole de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03  Psychiatrie d’adultes ; Addictologie
P0192 Ccs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil Option : Psychiatrie d’Adultes
BERTSCHY Gilles RP6 « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03  Psychiatrie d’adultes
P0013 Cs - Service de Psychiatrie Il / Hopital Civil
BIERRY Guillaume NRP6 « Pdle d’Imagerie 43.02 Radiologie et Imagerie médicale
P0178 NCs - Service d'Imagerie Il - Neuroradiologie-imagerie ostéoarticulaire-Pédiatrie / (option clinique)
Hépital Hautepierre
BILBAULT Pascal RPo « Péle d’'Urgences / Réanimations médicales / CAP 48.02  Réanimation ; Médecine d’urgence
P0014 Ccs - Service des Urgences médico-chirurgicales Adultes / Hopital de Hautepierre Option : médecine d’urgence
BLANC Frédéric NRPo - Pole de Gériatrie 53.01 Médecine interne ; addictologie
P0213 NCS - Service Evaluation - Gériatrie - Hopital de la Robertsau Option : gériatrie et biologie du vieillis-
sement
BODIN Frédéric NRPo6 « Pole de Chirurgie Maxillo-faciale, morphologie et Dermatologie 50.04 Chirurgie Plastique, Reconstructrice et
P0187 NCsS - Service de Chirurgie Plastique et maxillo-faciale / Hopital Civil Esthétique ; Brllologie
BONNEMAINS Laurent NRP6 « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie -
M0099 / PO215 NCS - Service de Pédiatrie 1 - Hopital de Hautepierre 54.01  Pédiatrie
BONNOMET Francois NRP6 « Pdle de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0017 Ccs - Service d'Orthopédie-Traumatologie du Membre inférieur / HP
BOURCIER Tristan NRP6 « Pdle de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
P0018 NCS - Service d’Opthalmologie / Nouvel Hopital Civil
BOURGIN Patrice NRP6 « Pole Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
P0020 Ccs - Service de Neurologie - Unité du Sommeil / Hopital Civil
Mme BRIGAND Cécile NRP6 « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale
P0022 NCS - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

NHC = Nouvel Hépital Civil

HC = Hopital Civil

HP = Hopital de Hautepierre

PTM = Plateau technique de microbiologie
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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation S tion du Conseil Nati des Uni
BRUANT-RODIER Catherine NRP6 « Pole de I'Appareil locomoteur 50.04  Option : chirurgie plastique,
P0023 Cs - Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / HP reconstructrice et esthétique
Mme CAILLARD-OHLMANN NRP6 -« Pole de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 52.03  Néphrologie
ggf;}'e NCS - Service de Néphrologie-Transplantation / NHC
CASTELAIN Vincent NRP6 « Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Réanimation
P0027 NCS - Service de Réanimation médicale / Hopital Hautepierre
CHAKFE Nabil NRP6 -« Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-
P0029 Cs - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire
CHARLES Yann-Philippe NRP6 « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
M0013 / P0172 NCS - Service de Chirurgie du rachis / Chirurgie B / HC
Mme CHARLOUX Anne NRP6 « Pole de Pathologie thoracique 44.02  Physiologie (option biologique)
P0028 NCs - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC
Mme CHARPIOT Anne NRP6  « Pole Téte et Cou - CETD 55.01  Oto-rhino-laryngologie
P0030 NCS - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
Mme CHENARD-NEU NRP6 « Pole de Biologie 42.03  Anatomie et cytologie pathologiques
Marie-Pierre CS - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (option biologique)
P0041
CLAVERT Philippe NRP6 « Péle de I'Appareil locomoteur 42.01  Anatomie (option clinique, orthopédie
P0044 Ccs - Service d'Orthopédie-Traumatologie du Membre supérieur / HP traumatologique)
COLLANGE Olivier NRP6 - Péle d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01  Anesthésiologie-Réanimation ;
PO193 NCS - Service d’Anesthésiologie-Réanimation Chirurgicale / NHC Médecine d’'urgence (option Anesthésio-

logie-Réanimation - Type clinique)
CRIBIER Bernard NRP6 « Pole d’Urologie, Morphologie et Dermatologie 50.03  Dermato-Vénéréologie
P0045 Cs - Service de Dermatologie / Hopital Civil
de BLAY de GAIX Frédéric RP6 « Péle de Pathologie thoracique
P0048 (o] - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil 51.01  Pneumologie
de SEZE Jérome NRP6 -« Pole Téte et Cou - CETD
P0057 CS - Centre d'investigation Clinique (CIC) - AX5 / Hopital de Hautepierre 49.01  Neurologie
DEBRY Christian RP6 « Pole Téte et Cou - CETD
P0049 CcS - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP 55.01 Oto-rhino-laryngologie
DERUELLE Philippe RPoO « Pdle de Gynécologie-Obstétrique 54.03  Gynécologie-Obstétrique; gynécologie
P0199 NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre médicale: option gynécologie-obstétrique
DIEMUNSCH Pierre NRP6 « Pole d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01  Anesthésiologie-réanimation
P0051 NCS - Service d’Anesthésie-Réanimation Chirurgicale / Hopital de Hautepierre (option clinique)
Mme DOLLFUS-WALTMANN NRP& -« Pdle de Biologie 47.04  Génétique (type clinique)
Héléne CS - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
P0054
EHLINGER Matfhieu NRP6 « Pole de I'Appareil Locomoteur 50.02  Chirurgie Orthopédique et Traumatologique
P0188 NCS - Service d'Orthopédie-Traumatologie du membre inférieur / Hautepierre
Mme ENTZ-WERLE Natacha NRP6 + Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie
P0059 NCS - Service de Pédiatrie Ill / Hopital de Hautepierre
Mme FACCA Sybille NRPG& « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0179 Ccs - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hépital de Hautepierrre
Mme FAFI-KREMER Samira NRP6 « Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliere
P0060 (o] - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
FAITOT Frangois NRP6 « Pole de Pathologie digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale
P0O216 NCS - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP
FALCOZ Pierre-Emmanuel NRP6 « Pdle de Pathologie thoracique 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0052 NCS - Service de Chirurgie Thoracique / Nouvel Hopital Civil
FORNECKER Luc-Matthieu NRP6 « Pdle d’Oncolo-Hématologie 47.01  Hématologie ; Transfusion
P0208 NCS - Service d’hématologie / ICANS Option : Hématologie
GALLIX Benoit NCS « IHU - Institut Hospitalo-Universitaire - Hopital Civil 43.02  Radiologie et imagerie médicale
P0214
GANGI Afshin RP6 « Péle d'lmagerie 43.02  Radiologie et imagerie médicale
P0062 CcS - Service d'Imagerie A interventionnelle / Nouvel Hopital Civil (option clinique)
GAUCHER David NRP6 -« Pole des Spécialités Médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
P0063 NCS - Service d’Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
GENY Bernard NRP6 « Pole de Pathologie thoracique 44.02  Physiologie (option biologique)
P0064 Cs - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC
GEORG Yannick NRP6 Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vascu-
P0200 NCsS - Service de Chirurgie Vasculaire et de transplantation rénale / NHC laire / Option : chirurgie vasculaire
GICQUEL Philippe NRP6 -« Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02  Chirurgie infantile
P0065 CS - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre
GOICHOT Bernard NRP6 « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabete et maladies
P0066 Diabétologie (MIRNED) métaboliques
Ccs - Service de Médecine interne et de nutrition / HP

Mme GONZALEZ Maria NRP6 « Pole de Santé publique et santé au travail 46.02  Médecine et santé au travail Travail
P0067 CS - Service de Pathologie Professionnelle et Médecine du Travail / HC
GOTTENBERG Jacques-Eric NRPoO « Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
P0068 Diabétologie (MIRNED)

Cs - Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
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HANNEDOUCHE Thierry NRP6 - Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03  Néphrologie
P0071 CS - Service de Néphrologie - Dialyse / Nouvel Hopital Civil
HANSMANN Yves RP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 45.03  Option : Maladies infectieuses
P0072 NCS - Service des Maladies infectieuses et tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme HELMS Julie NRP6 « Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Médecine Intensive-Réanimation
MO0114 / P0209 NCS - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
HERBRECHT Raoul NRPoO « Péle d’Oncolo-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
P0074 Ccs - Service d’hématologie / ICANS
HIRSCH Edouard NRP6 « Pole Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
P0075 NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
IMPERIALE Alessio NRP6 « Pdle d’Imagerie
PO194 NCS - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01  Biophysique et médecine nucléaire
ISNER-HOROBETI Marie-Eve  RP6 « Pdle de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
P0189 CS - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
JAULHAC Benoit NRPO « Pole de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
P0078 Cs - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. gique)
Mme JEANDIDIER Nathalie NRPoO « Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0079 Diabétologie (MIRNED) métaboliques
CS - Service d’Endocrinologie, diabéte et nutrition / HC
Mme JESEL-MOREL Laurence NRP& -« Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
P0201 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
KALTENBACH Georges RPoO « Péle de Gériatrie 53.01  Option : gériatrie et biologie du vieillis-
P0081 CS - Service de Médecine Interne - Gériatrie / Hopital de la Robertsau sement
- Secteur Evaluation - Gériatrie / Hopital de la Robertsau
Mme KESSLER Laurence NRPoO « Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
P0084 Diabétologie (MIRNED) métaboliques
NCS - Service d’Endocrinologie, Diabéte, Nutrition et Addictologie / Méd. B / HC
KESSLER Romain NRP6 -« Péle de Pathologie thoracique 51.01  Pneumologie
P0085 NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Clvil
KINDO Michel NRP6 « Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire
PO195 NCS - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
Mme KORGANOW Anne- NRP6 -« Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03  Immunologie (option clinique)
Sophie Cs - Service de Médecine Interne et d'Immunologie Clinique / NHC
P0087
KREMER Stéphane NRP6 « Pole d’Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
M0038 / P0174 Ccs - Service Imagerie Il - Neuroradio Ostéoarticulaire - Pédiatrie / HP clinique)
KUHN Pierre NRP6  « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie
P0175 Cs - Service de Néonatologie et Réanimation néonatale (Pédiatrie Il) / HP
KURTZ Jean-Emmanuel RP& « Pdle d’'Onco-Hématologie 47.02  Option : Cancérologie (clinique)
P0089 NCS - Service d’hématologie / ICANS
Mme LALANNE-TONGIO NRP6 « Pole de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03  Psychiatrie d’adultes ; Addictologie
Laurence Cs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil (Option : Addictologie)
P0202
LANG Hervé NRP6 « Pdle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 52.04  Urologie
P0090 faciale, Morphologie et Dermatologie
NCS - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
LAUGEL Vincent RP6 « P6le médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie
P0092 Cs - Service de Pédiatrie 1/ Hopital Hautepierre
Mme LEJAY Anne NRP6 « Pole d’activité médico-chirurgicale cardiovasculaire 51.04  Option : Chirurgie vasculaire
M0102/ PO217 NCs - Service de Chirurgie vasculaire et de Tranplantation rénale / NHC
LE MINOR Jean-Marie NRP6 -« Pole d'Imagerie 42.01  Anatomie
P0190 NCS - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine
- Service de Neuroradiologie, d'imagerie Ostéoarticulaire et interventionnelle/
Hopital de Hautepierre
LESSINGER Jean-Marc RP& « Pdle de Biologie 82.00 Sciences Biologiques de Pharmacie
PO csS - Laboratoire de Biochimie générale et spécialisée / LBGS / NHC
- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / Hop. de Hautepierre
LIPSKER Dan NRP6 « Pole de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 50.03  Dermato-vénéréologie
P0093 faciale, Morphologie et Dermatologie
NCS - Service de Dermatologie / Hopital Civil
LIVERNEAUX Philippe RP& « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0094 NCS - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main / Hopital de Hautepierre
MALOUF Gabriel NRP6  « Péle d’Onco-hématologie 47.02  Cancérologie ; Radiothérapie
P0203 NCS - Service d'Oncologie médicale / ICANS Option : Cancérologie
MARK Manuel NRP6 « Pole de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
P0098 NCS - Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC et de la reproduction (option biologique)
MARTIN Thierry NRP6 -« Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03  Immunologie (option clinique)
P0099 NCS - Service de Médecine Interne et d’'Immunologie Clinique / NHC
Mme MASCAUX Céline NRPO « Pole de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie ; Addictologie
P0210 NCs - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil
Mme MATHELIN Carole NRP6 -« Pole de Gynécologie-Obstétrique Gynécologie-Obstétrique ; Gynécologie
CS - Unité de Sénologie / ICANS 54.03  Médicale

P0101
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MAUVIEUX Laurent NRPoO « Péle d’Onco-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
P0102 Cs - Laboratoire d’Hématologie Biologique - Hopital de Hautepierre Option Hématologie Biologique
- Institut d’'Hématologie / Faculté de Médecine
MAZZUCOTELLI Jean-Philippe NRP& « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0103 Cs - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hépital Civil
MERTES Paul-Michel RP& « Pdle d’Anesthésiologie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01  Option : Anesthésiologie-Réanimation
P0104 Cs - Service d’Anesthésiologie-Réanimation chirurgicale / Nouvel Hopital Civil (type mixte)
MEYER Nicolas NRP6 « Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.04  Biostatistiques, Informatique Médicale et Tech-
PO105 NCS - Laboratoire de Biostatistiques / Hopital Civil nologies de Communication (option biologique)
« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / Hopital Civil
MEZIANI Ferhat NRP6 « Péle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Réanimation
P0106 Cs - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hopital Civil
MONASSIER Laurent NRP6 « Pdle de Pharmacie-pharmacologie 48.03  Option : Pharmacologie fondamentale
P0107 Cs - Labo. de Neurobiologie et Pharmacologie cardio-vasculaire- EA7295 / Fac
MOREL Olivier NRP6 -« Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
PO108 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
MOULIN Bruno NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 52.03  Néphrologie
P0109 Cs - Service de Néphrologie - Transplantation / Nouvel Hopital Civil
MUTTER Didier RPoO « Pdle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02  Chirurgie digestive
PO111 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / NHC
NAMER lzzie Jacques NRP6 « Pole d’Imagerie 43.01  Biophysique et médecine nucléaire
PO112 Cs - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
NOEL Georges NRP6 « Pole d’Imagerie 47.02  Canceérologie ; Radiothérapie
PO114 NCS - Service de radiothérapie / ICANS Option Radiothérapie biologique
NOLL Eric NRP6 « Pole d’Anesthésie Réanimation Chirurgicale SAMU-SMUR 48.01  Anesthésiologie-Réanimation
M0111 / PO218 NCS - Service Anesthésiologie et de Réanimation Chirurgicale - HP
OHANA Mickael NRP6 « Pole d’Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
P0211 NCS - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC (option clinique)
OHLMANN Patrick RPo6 « Péle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
PO115 CsS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme OLLAND Anne NRP6 - Péle de Pathologie Thoracique 51.03  Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
P0204 NCS - Service de Chirurgie thoracique / Nouvel Hopital Civil
Mme PAILLARD Catherine NRP6  « Pole médico-chirurgicale de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie
PO180 Cs - Service de Pédiatrie Il / Hopital de Hautepierre
PELACCIA Thierry NRP6 « Péle d’Anesthésie / Réanimation chirurgicales / SAMU-SMUR 48.05 Réanimation ; Médecine d'urgence
P0205 NCS - Centre de formation et de recherche en pédagogie des sciences de la Option : Médecine d’urgences
santé / Faculté
Mme PERRETTA Silvana NRP6 - Pdle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02  Chirurgie digestive
PO117 NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PESSAUX Patrick NRP6 « Péle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.02  Chirurgie Digestive
PO118 (o] - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive / Nouvel Hopital Civil
PETIT Thierry « ICANS 47.02  Cancérologie ; Radiothérapie
PO119 CDp - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
PIVOT Xavier NRP6 < ICANS 47.02  Cancérologie ; Radiothérapie
P0206 NCS - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
POTTECHER Julien NRP6 -« Pole d’Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR
PO181 CS - Service d’Anesthésie et de Réanimation Chirurgicale / Hopital de Hautepierre  48.01  Anesthésiologie-réanimation ;
Médecine d’urgence (option clinique)
PRADIGNAC Alain NRPoO « Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 44.04  Nutrition
PO123 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine interne et nutrition / HP
PROUST Frangois NRP6 « Pole Téte et Cou 49.02  Neurochirurgie
P0182 CS - Service de Neurochirurgie / Hopital de Hautepierre
Pr RAUL Jean-Sébastien NRP6 -« Pole de Biologie 46.03  Médecine Légale et droit de la santé
P0125 Cs - Service de Médecine Légale, Consultation d’'Urgences médico-judiciaires
et Laboratoire de Toxicologie / Faculté et NHC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
REIMUND Jean-Marie NRPG6 « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01  Option : Gastro-entérologie
P0126 NCS - Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Assistance Nutritive / HP
Pr RICCI Roméo NRP6 « Pdle de Biologie 44.01  Biochimie et biologie moléculaire
PO127 NCs - Département Biologie du développement et cellules souches / IGBMC
ROHR Serge NRP6 « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02  Chirurgie générale
P0128 Cs - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
Mme ROSSIGNOL -BERNARD  NRP&  « Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01  Pédiatrie
Sylvie NCS - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre
PO196
ROUL Gérald NRP6 « Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02  Cardiologie
P0129 NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme ROY Catherine NRP6 -« Pole d'Imagerie 43.02  Radiologie et imagerie médicale (opt clinique)
Cs - Serv. d'Imagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC

P0140
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NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation S tion du Conseil Nati des Uni
SANANES Nicolas NRP6 -« Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie
P0212 NCS - Service de Gynécologie-Obstétriquel/ HP médicale
Option : Gynécologie-Obstétrique
SAUER Arnaud NRP6 « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
PO183 NCs - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
SAULEAU Erik-André NRP6 « Pole de Santé publique et Santé au travail 46.04  Biostatigtiques, Informatique médicale et
P0184 NCS - Service de Santé Publique / Hopital Civil Technologies de Communication
« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine / HC (option biologique)
SAUSSINE Christian RPo6 « Péle d’Urologie, Morphologie et Dermatologie 52.04  Urologie
P0143 (O] - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hépital Civil
Mme SCHATZ Claude NRPG6 « Pdle de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02  Ophtalmologie
PO147 Cs - Service d'Ophtalmologie / Nouvel Hopital Civil
SCHNEIDER Francis NRP6 « Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02  Réanimation
PO144 Ccs - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme SCHRODER Carmen NRPO « Pdle de Psychiatrie et de santé mentale 49.04 Pédopsychiatrie ; Addictologie
P0185 Cs - Service de Psychothérapie pour Enfants et Adolescents / Hopital Civil
SCHULTZ Philippe NRP6 -« Pole Téte et Cou - CETD 55.01  Oto-rhino-laryngologie
PO145 NCsS - Serv. d'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
SERFATY Lawrence NRP6 « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 52.01  Gastro-entérologie ; Hépatologie ;
P0197 CS - Service d’Hépato-Gastro-Entérologie et d’Assistance Nutritive / HP Addictologie
Option : Hépatologie

SIBILIA Jean NRPoO « Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
P0146 Diabétologie (MIRNED

NCS - Service de Rhumatologie / Hopital Hautepierre
STEIB Jean-Paul NRP6 « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02  Chirurgie orthopédique et traumatologique
P0149 Ccs - Service de Chirurgie du rachis / Hopital de Hautepierre
STEPHAN Dominique NRP6 « Pdle d’activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04  Option : Médecine vasculaire
PO150 Ccs - Service des Maladies vasculaires - HTA - Pharmacologie clinique / NHC
THAVEAU Fabien NRP6 - Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04  Option : Chirurgie vasculaire
P0152 NCs - Service de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale / NHC
Mme TRANCHANT Christine NRP6  « Pole Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie
PO153 Ccs - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
VEILLON Francis NRP6 « Pdle d’Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
PO155 Cs - Service d'lmagerie 1 - Imagerie viscérale, ORL et mammaire / HP (option clinique)
VELTEN Michel NRP6 « Pole de Santé publique et Santé au travail 46.01  Epidémiologie, économie de la santé
PO156 NCS - Département de Santé Publique / Secteur 3 - Epidémiologie et Economie et prévention (option biologique)

de la Santé / Hopital Civil
« Laboratoire d’Epidémiologie et de santé publique / HC / Fac de Médecine

VETTER Denis NRPo « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 52.01 Option : Gastro-entérologie
PO157 NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques/HC
VIDAILHET Pierre NRP6 « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03  Psychiatrie d’adultes
PO158 Ccs - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
VIVILLE Stéphane NRP6 « Pdle de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
P0159 NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Pathologies tropicales / Fac. de Médecine et de la reproduction (option biologique)
VOGEL Thomas NRP6 -« Pole de Gériatrie 51.01  Option : Gériatrie et biologie du vieillissement
P0160 Ccs - Service de soins de suite et réadaptation gériatrique / Hopital de la Robertsau
WEBER Jean-Christophe Pierre  NRP6 « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 53.01  Option : Médecine Interne
PO162 Ccs - Service de Médecine Interne / Nouvel Hopital Civil
WOLF Philippe NRP6 « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale
P0207 NCS - Service de Chirurgie Générale et de Transplantations multiorganes / HP
- Coordonnateur des activités de prélevements et transplantations des HU
Mme WOLFF Valérie NRP6 « Pole Téte et Cou 49.01  Neurologie
P0001 cs - Unité Neurovasculaire / Hopital de Hautepierre

HC : Hopital Civil - HP : Hopital de Hautepierre - NHC : Nouvel Hopital Civil

* : CS (Chef de service) ou NCS (Non Chef de service hospitalier) Cspi : Chef de service par intérim CSp : Chef de service provisoire (un an)
CU : Chef d'unité fonctionnelle

P6 : Pole RP6 (Responsable de Péle) ou NRP6 (Non Responsable de Pole)

Cons. : Consultanat hospitalier (poursuite des fonctions hospitaliéres sans chefferie de service) Dir : Directeur

(1) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2018
3 (7) Consultant hospitalier (pour un an) éventuellement renouvelable --> 31.08.2017
(5) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2019 (8) Consultant hospitalier (pour une 2éme année) --> 31.08.2017
(6) En surnombre universitaire jusqu’au 31.08.2017 (9) Consultant hospitalier (pour une 3éme année) --> 31.08.2017




A4 - PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES

NOM et Prénoms cs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation S tion du Conseil des Uni
CALVEL Laurent NRPS « Pole Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 46.05 Médecine palliative
Cs Service de Soins palliatifs / NHC

HABERSETZER Frangois Cs « Pole Hépato-digestif 52.01 Gastro-Entérologie

Service de Gastro-Entérologie - NHC
MIYAZAKI Toru « Pole de Biologie

Laboratoire d’lmmunologie Biologique / HC
SALVAT Eric Ccs « Péle Téte-Cou

Centre d’Evaluation et de Traitement de la Douleur / HP
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mo135 [ B1 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (MCU-PH)

NOM et Prénoms Ccs* Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités

AGIN Arnaud « Pole d’Imagerie

MO0001 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et Médecine nucléaire

Mme ANTAL Maria Cristina « Péle de Biologie 42.02 Histologie, Embryologie et Cytogénétique

M0003 - Service de Pathologie / Hautepierre (option biologique)

« Institut d’Histologie / Faculté de Médecine

Mme ANTONI Delphine « Péle d'Imagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie

MO0109 - Service de Radiothérapie / ICANS

Mme AYME-DIETRICH Estelle + Pole de Parmacologie 48.03 Pharmacologie fondamentale ; phar-

M0117 - Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine macologie clinique ; addictologie
Option : pharmacologie fondamentale

Mme BIANCALANA Valérie « Péle de Biologie

M0008 - Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique (option biologique)

BLONDET Cyrille « Péle d'Imagerie

MO0091 - Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
(option clinique)

BOUSIGES Olivier « Péle de Biologie

MO0092 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire

Mme BUND Caroline « Pole d’Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire

MO129 - Service de médecine nucléaire et imagerie moléculaire / ICANS

CARAPITO Raphaél « Pdle de Biologie

M0113 - Laboratoire d’Immunologie biologique / Nouvel Hopital Civil 47.03 Immunologie

CAZZATO Roberto « Péle d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option

MO118 - Service d’'Imagerie A interventionnelle / NHC clinique)

Mme CEBULA Héléne « Pole Téte-Cou 49.02 Neurochirurgie

M0124 - Service de Neurochirurgie / HP

CERALINE Jocelyn « Péle de Biologie

M0012 - Département de Biologie structurale Intégrative / IGBMC 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
(option biologique)

CHOQUET Philippe « Péle d'lmagerie

M0014 - UF6237 - Imagerie Préclinique / HP 43.01 Biophysique et médecine nucléaire

COLLONGUES Nicolas « Pole Téte et Cou-CETD 49.01  Neurologie

M0016 - Centre d’Investigation Clinique / NHC et HP

DALI-YOUCEF Ahmed Nassim « Péle de Biologie

M0017 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC 44.01  Biochimie et biologie moléculaire

DELHORME Jean-Baptiste « Pdle des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation 53.02 Chirurgie générale

MO130 - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP

DEVYS Didier « Péle de Biologie

M0019 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique (option biologique)

Mme DINKELACKER Véra « Pole Téte et Cou - CETD 49.01  Neurologie

MO131 - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre

DOLLE Pascal « Péle de Biologie

MO0021 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / NHC 44.01 Biochimie et biologie moléculaire

Mme ENACHE Irina « Péle de Pathologie thoracique

M0024 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / IGBMC 44.02 Physiologie

Mme FARRUGIA-JACAMON « Pole de Biologie

Audrey - Service de Médecine Légale, Consultation d’'Urgences médico-judiciaires et 46.03 Médecine Légale et droit de la santé

MO0034 Laboratoire de Toxicologie / Faculté et HC

« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine

FILISETTI Denis CS -+ Pole de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie (option bio-

M0025 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Faculté logique)

FOUCHER Jack « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine

M0027 « Péle de Psychiatrie et de santé mentale 44.02 Physiologie (option clinique)

- Service de Psychiatrie | / Hopital Civil

GANTNER Pierre

« Pole de Biologie

45.01  Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére

MO132 - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
GRILLON Antoine « Pdle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie

MO133 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté de Méd. (biologique)

GUERIN Eric « Péle de Biologie

M0032 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.03 Biologie cellulaire (option biologique)

GUFFROY Aurélien
MO0125

« Pole de Spéci

ités médicales - Ophtalmologie / SMO
- Service de Médecine interne et d'Immunologie clinique / NHC

47.03 Immunologie (option clinique)

Mme HARSAN-RASTEI Laura
MO119

« Pole d’Imagerie

- Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS

43.01 Biophysique et médecine nucléaire

HUBELE Fabrice
M0033

« Péle d'lmagerie

- Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS

- Service de Biophysique et de Médecine Nucléaire / NHC

43.01 Biophysique et médecine nucléaire

JEHL Francois
MO0035

« Péle de Biologie

- Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté

45.01  Option : Bactériologie-virologie (biolo-
gique)

KASTNER Philippe
MO0089

« Pole de Biologie

- Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC

47.04 Génétique (option biologique)
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NOM et Prénoms

Cs*

Services Hospitaliers ou Institut / Localisation

Sous-section du Conseil National des Universités

Mme KEMMEL Véronique

« Pole de Biologie

MO0036 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01  Biochimie et biologie moléculaire
KOCH Guillaume - Institut d’Anatomie Normale / Faculté de Médecine 42.01  Anatomie (Option clinique)
M0126
Mme KRASNY-PACINI Agata « Pdle de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
MO134 - Institut Universitaire de Réadaptation / Clémenceau
Mme LAMOUR Valérie « Pole de Biologie
MO0040 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
Mme LANNES Béatrice « Institut d’Histologie / Faculté de Médecine
M0041 « Péle de Biologie Histologie, Embryologie et Cytogénétique
- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre 42.02 (option biologique)
LAVAUX Thomas « Pole de Biologie
M0042 - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP 44.03 Biologie cellulaire
LENORMAND Cédric « Péle de Chirurgie maxillo-faciale, Morphologie et Dermatologie
M0103 - Service de Dermatologie / Hopital Civil 50.03 Dermato-Vénéréologie
Mme LETSCHER-BRU Valérie « Péle de Biologie
MO0045 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 45.02 Parasitologie et mycologie
« Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine (option biologique)
LHERMITTE Benoit « Pole de Biologie
MO0115 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
LUTZ Jean-Christophe « Péle de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo-
MO0046 faciale, Morphologie et Dermatologie 55.03  Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
- Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / Hopital Civil
MEYER Alain « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine
M0093 « Pole de Pathologie thoracique
- Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / NHC 44.02 Physiologie (option biologique)
MIGUET Laurent « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire
M0047 - Laboratoire d’Hématologie biologique / Hopital de Hautepierre et NHC (type mixte : biologique)
Mme MOUTOU Céline « Pole de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
ép. GUNTHNER CS - Laboratoire de Diagnostic préimplantatoire / CMCO Schiltigheim et de la reproduction (option biologique)
M0049
MULLER Jean « Péle de Biologie
MO0050 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hépital Civil 47.04 Génétique (option biologique)
Mme NICOLAE Alina « Pdle de Biologie 42.03 Anatomie et Cytologie Pathologiques
M0127 - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (Option Clinique)
Mme NOURRY Nathalie « Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.02 Médecine et Santé au Travail (option
MO0011 - Service de Pathologie professionnelle et de Médecine du travail - HC clinique)
PENCREAC'H Erwan « Péle de Biologie
MO0052 - Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / Nouvel Hopital Civil 44.01  Biochimie et biologie moléculaire
PFAFF Alexander « Pole de Biologie
MO0053 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 45.02 Parasitologie et mycologie
Mme PITON Amélie « Péle de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
M0094 - Laboratoire de Diagnostic génétique / NHC
Mme PORTER Louise « Pole de Biologie 47.04 Génétique (type clinique)
MO135 - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
PREVOST Gilles « Pole de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-
MO0057 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté gique)
Mme RADOSAVLJEVIC « Pole de Biologie
Mirjana - Laboratoire d'Immunologie biologique / Nouvel Hopital Civil 47.03 Immunologie (option biologique)
M0058
Mme REIX Nathalie « Péle de Biologie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
M0095 - Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire / NHC
- Service de Chirurgie / ICANS
ROGUE Patrick (cf. A2) « Péle de Biologie 44.01  Biochimie et biologie moléculaire
MO0060 - Laboratoire de Biochimie Générale et Spécialisée / NHC (option biologique)
Mme ROLLAND Delphine « Pole de Biologie 47.01 Hématologie ; transfusion
M0121 - Laboratoire d’Hématologie biologique / Hautepierre (type mixte : Hématologie)
ROMAIN Benoit « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transplantation
MO0061 - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP 53.02  Chirurgie générale
Mme RUPPERT Elisabeth « Pole Téte et Cou
MO0106 - Service de Neurologie - Unité de Pathologie du Sommeil / Hopital Civil 49.01 Neurologie
Mme SABOU Alina « Pole de Biologie
MO0096 - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS 45.02 Parasitologie et mycologie
- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine (option biologique)
Mme SCHEIDECKER Sophie « Péle de Biologie
M0122 - Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil 47.04 Génétique
SCHRAMM Frédéric « Pole de Biologie
MO0068 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biolo-

gique)
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Mme SOLIS Morgane « Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; hygiéne
M0123 - Laboratoire de Virologie / Hopital de Hautepierre hospitaliére
Option : Bactériologie-Virologie
Mme SORDET Christelle « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie,
MO0069 Diabétologie (MIRNED) 50.01  Rhumatologie
- Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
TALHA Samy « Pdle de Pathologie thoracique
MO0070 - Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC 44.02 Physiologie (option clinique)
Mme TALON Isabelle « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile
M0039 - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital Hautepierre :
TELETIN Marius « Pole de Biologie
MO0071 - Service de Biologie de la Reproduction / CMCO Schiltigheim 54.05 Biologie et médecine du développement
et de la reproduction (option biologique)
VALLAT Laurent « Pole de Biologie Hématolggie H Tra}nsquion.
M0074 - Laboratoire d’Immunologie Biologique - Hopital de Hautepierre 47.01  Option Hématologie Biologique
Mme VELAY-RUSCH Aurélie « Pdle de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliere
M0128 - Laboratoire de Virologie / Hopital Civil Option Bactériologie-Virologie biologique
Mme VILLARD Odile « Pole de Biologie
MO0076 - Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Fac 45.02 Parasitologie et mycologie (option bio-
logique)
Mme WOLF Michele + Chargé de mission - Administration générale
M0010 - Direction de la Qualité / Hopital Civil 48.03  Option : Pharmacologie fondamentale
Mme ZALOSZYC Ariane « Péle Médico-Chirurgical de Pédiatrie o
ép. MARCANTONI - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre 54.01 Peédiatrie
MO116
ZOLL Joffrey « Pdle de Pathologie thoracique
M0077 - Service de Physiologie et d’Explorations fonctionnelles / HC 44.02 Physiologie (option clinique)

B2 - PROFESSEURS DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Pr BONAH Christian P0166

Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

72.

Epistémologie - Histoire des sciences et des
techniques

B3 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Mr KESSEL Nils

Mr LANDRE Lionel

Mme THOMAS Marion

M0082

Mme SCARFONE Marianna

Mr ZIMMER Alexis

Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS / Faculté de Médecine

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

Département d'Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

Département d’Histoire de la Médecine / Faculté de Médecine

72.

69.

72.

72.

72.

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Neurosciences

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Epistémologie - Histoire des Sciences et des
techniques

Epistémologie - Histoire des sciences et des
techniques
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C - ENSEIGNANTS ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE
C1 - PROFESSEURS ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

PrAss. GRIES Jean-Luc M0084 Médecine générale (01.09.2017)

Pr GUILLOU Philippe MO0089 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Pr HILD Philippe M0090 Médecine générale (01.11.2013 au 31.08.2016)
Dr ROUGERIE Fabien MO0097 Médecine générale (01.09.2014 au 31.08.2017)

C2 - MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE - TITULAIRE

Dre CHAMBE Juliette MO0108 53.03 Médecine générale (01.09.2015)
Dr LORENZO Mathieu

C3 - MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DES UNIVERSITES DE M. G. (mi-temps)

Dre BREITWILLER-DUMAS Claire Médecine générale (01.09.2016 au 31.08.2019)
Dre GROS-BERTHOU Anne MO0109 Médecine générale (01.09.2015 au 31.08.2018)
Dre SANSELME Anne-Elisabeth Médecine générale
Dr SCHMITT Yannick Médecine générale

D - ENSEIGNANTS DE LANGUES ETRANGERES
D1 - PROFESSEUR AGREGE, PRAG et PRCE DE LANGUES

Mme ACKER-KESSLER Pia M0085 Professeure certifi€ée d’Anglais (depuis 01.09.03)
Mme CANDAS Peggy M0086 Professeure agrégée d’Anglais (depuis le 01.09.99)
Mme SIEBENBOUR Marie-Noélle  M0087 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.11)
Mme JUNGER Nicole M0088 Professeure certifiée d’Anglais (depuis 01.09.09)
Mme MARTEN Susanne MO0098 Professeure certifiée d’Allemand (depuis 01.09.14)

E - PRATICIENS HOSPITALIERS - CHEFS DE SERVICE NON UNIVERSITAIRES

Dr ASTRUC Dominique « Péle médico-chirurgical de Pédiatrie
- Service de Réanimation pédiatrique spécialisée et de surveillance continue / Hopital de Hautepierre
Dr DE MARCHI Martin « Péle Oncologie médico-chirurgicale et d’Hématologie
- Service d’Oncologie Médicale / ICANS
Mme Dre GERARD Bénédicte « Pole de Biologie
- Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre GOURIEUX Bénédicte « Pole de Pharmacie-pharmacologie
- Service de Pharmacie-Stérilisation / Nouvel Hopital Civil
Dr KARCHER Patrick « Pole de Gériatrie
- Service de Soins de suite de Longue Durée et d’hébergement gériatrique / EHPAD / Hopital de la Robertsau
Mme Dre LALLEMAN Lucie « Pdle Urgences - SAMUG7 - Médecine Intensive et Réanimation
- Permanence d’accés aux soins de santé - La Boussole (PASS)
Dr LEFEBVRE Nicolas « Pdle de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)
- Service des Maladies Infectieuses et Tropicales / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre LICHTBLAU Isabelle « Péle de Biologie
- Laboratoire de biologie de la reproduction / CMCO de Schiltigheim
Mme Dre MARTIN-HUNYADI « Péle de Gériatrie
Catherine - Secteur Evaluation / Hopital de la Robertsau
Dr NISAND Gabriel « Pole de Santé Publique et Santé au travail
- Service de Santé Publique - DIM / Hopital Civil
Mme Dre PETIT Flore « Pole de Spécialités Médicales - Ophtalmologie - Hygiéne (SMO)
-UCSA
Dr PIRRELLO Olivier Pdle de Gynécologie et d’Obstétrique
- Service de Gynécologie-Obstétrique / CMCO
Dr REY David « Péle Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO
- «Le trait d’'union» - Centre de soins de I'infection par le VIH / Nouvel Hopital Civil
Mme Dre RONDE OUSTEAU Cécile « Péle Locomax
- Service de Chirurgie Séptique / Hopital de Hautepierre
Mme Dre RONGIERES Catherine « Péle de Gynécologie et d’Obstétrique
- Centre Clinico Biologique d’AMP / CMCO
Dr TCHOMAKOV Dimitar « Pdle Médico-Chirurgical de Pédiatrie

- Service des Urgences Médico-Chirurgicales pédiatriques / Hopital de Hautepierre

Mme Dre WEISS Anne « Péle Urgences - SAMUG7 - Médecine Intensive et Réanimation
- SAMU




12

F1 - PROFESSEURS EMERITES

de droit et a vie (membre de ['Institut)
CHAMBON Pierre (Biochimie et biologie moléculaire)
MANDEL Jean-Louis (Génétique et biologie moléculaire et cellulaire)

o

o

pour trois ans (1er septembre 2018 au 31 aolt 2021)

Mme DANION-GRILLIAT Anne (Pédopsychiatrie, addictologie)
GRUCKER Daniel (Institut de Physique Biologique)

pour trois ans (1er avril 2019 au 31 mars 2022)

Mme STEIB Annick (Anesthésie, Réanimation chirurgicale)

[]

o pour trois ans (1er septembre 2019 au 31 aodt 2022)

DUFOUR Patrick (Cancérologie clinique)

NISAND Israél (Gynécologie-obstétrique)

PINGET Michel (Endocrinologie, diabéte et maladies métaboliques)
Mme QUOIX Elisabeth (Pneumologie)

pour trois ans (1er septembre 2020 au 31 aott 2023)

BELLOCAQ Jean-Pierre (Service de Pathologie)

DANION Jean-Marie (Psychiatrie)

KEMPF Jean-Francois (Chirurgie orthopédique et de la main)
KOPFERSCHMITT Jacques (Urgences médico-chirurgicales Adultes)

o

F2 - PROFESSEUR des UNIVERSITES ASSOCIE (mi-temps)

M. SOLER Luc CNU-31 IRCAD (01.09.2009 - 30.09.2012 / renouvelé 01.10.2012-30.09.2015-30.09.2021)

F3 - PROFESSEURS CONVENTIONNES* DE L’'UNIVERSITE

Pr CHARRON Dominique (2019-2020)
Pr KINTZ Pascal (2019-2020)
Pr LAND Walter G. (2019-2020)
Pr MAHE Antoine (2019-2020)
Pr MASTELLI Antoine (2019-2020)
Pr REIS Jacques (2019-2020)
Pre RONGIERES Catherine (2019-2020)

(* 4 années au maximum)




G1 - PROFESSEURS HONORAIRES

ADLOFF Michel (Chirurgie digestive) / 01.09.94

BABIN Serge (Orthopédie et Traumatologie) / 01.09.01
BAREISS Pierre (Cardiologie) / 01.09.12
BATZENSCHLAGER André (Anatomie Pathologique) / 01.10.95
BAUMANN René (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.10
BERGERAT Jean-Pierre (Cancérologie) / 01.01.16

BERTHEL Marc (Gériatrie) / 01.09.18

BIENTZ Michel (Hygiéne Hospitaliére) / 01.09.04

BLICKLE Jean-Frédéric (Médecine Interne) / 15.10.17
BLOCH Pierre (Radiologie) / 01.10.95

BOEHM-BURGER Nelly (Histologie) / 01.09.20

BOURUJAT Pierre (Radiologie) / 01.09.03

BOUSQUET Pascal (Pharmacologie) / 01.09.19
BRECHENMACHER Claude (Cardiologie) / 01.07.99
BRETTES Jean-Philippe (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.10
BURGHARD Guy (Pneumologie) / 01.10.86

BURSZTEJN Claude (Pédopsychiatrie) / 01.09.18
CANTINEAU Alain (Medecine et Santé au travail) / 01.09.15
CAZENAVE Jean-Pierre (Hématologie) / 01.09.15

CHAMPY Maxime (Stomatologie) / 01.10.95

CHAUVIN Michel (Cardiologue) / 01.09.18

CHELLY Jameleddine (Diagnostic génétique) / 01.09.20
CINQUALBRE Jacques (Chirurgie générale) / 01.10.12
CLAVERT Jean-Michel (Chirurgie infantile) / 31.10.16
COLLARD Maurice (Neurologie) / 01.09.00

CONRAUX Claude (Oto-Rhino-Laryngologie) / 01.09.98
CONSTANTINESCO André (Biophysique et médecine nucléaire) /01.09.11
DIETEMANN Jean-Louis (Radiologie) / 01.09.17

DOFFOEL Michel (Gastroentérologie) / 01.09.17

DUCLOS Bernard (Hépato-Gastro-Hépatologie) / 01.09.19
DUPEYRON Jean-Pierre (Anesthésiologie-Réa.Chir.) / 01.09.13
EISENMANN Bernard (Chirurgie cardio-vasculaire) / 01.04.10
FABRE Michel (Cytologie et histologie) / 01.09.02
FISCHBACH Michel (Pédiatrie / 01.10.16)

FLAMENT Jacques (Ophtalmologie) / 01.09.09

GAY Gérard (Hépato-gastro-entérologie) / 01.09.13
GERLINGER Pierre (Biol. de la Reproduction) / 01.09.04
GRENIER Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.97

GUT Jean-Pierre (Virologie) / 01.09.14

HASSELMANN Michel (Réanimation médicale) / 01.09.18
HAUPTMANN Georges (Hématologie biologique) / 01.09.06
HEID Ernest (Dermatologie) / 01.09.04

IMBS Jean-Louis (Pharmacologie) / 01.09.09

IMLER Marc (Médecine interne) / 01.09.98

JACQMIN Didier (Urologie) / 09.08.17

JAECK Daniel (Chirurgie générale) / 01.09.11

JAEGER Jean-Henri (Chirurgie orthopédique) /01.09.11
JESEL Michel (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.04
KAHN Jean-Luc (Anatomie) / 01.09.18

KEHR Pierre (Chirurgie orthopédique) / 01.09.06

KEMPF Jules (Biologie cellulaire) / 01.10.95

KREMER Michel / 01.05.98

KRETZ Jean-Georges (Chirurgie vasculaire) / 01.09.18
KRIEGER Jean (Neurologie) / 01.01.07

KUNTZ Jean-Louis (Rhumatologie) / 01.09.08

KUNTZMANN Francis (Gériatrie) / 01.09.07

KURTZ Daniel (Neurologie) / 01.09.98

LANG Gabriel (Orthopédie et traumatologie) / 01.10.98
LANG Jean-Marie (Hématologie clinique) / 01.09.11
LANGER Bruno (Gynécologie) / 01.11.19

LEVY Jean-Marc (Pédiatrie) / 01.10.95

LONSDORFER Jean (Physiologie) / 01.09.10

LUTZ Patrick (Pédiatrie) / 01.09.16

MAILLOT Claude (Anatomie normale) / 01.09.03
MAITRE Michel (Biochimie et biol. moléculaire) / 01.09.13
MANDEL Jean-Louis (Génétique) / 01.09.16

MANGIN Patrice (Médecine Légale) / 01.12.14

MANTZ Jean-Marie (Réanimation médicale) / 01.10.94
MARESCAUX Christian (Neurologie) / 01.09.19
MARESCAUX Jacques (Chirurgie digestive) / 01.09.16
MARK Jean-Joseph (Biochimie et biologie cellulaire) / 01.09.99
MESSER Jean (Pédiatrie) / 01.09.07

MEYER Christian (Chirurgie générale) / 01.09.13
MEYER Pierre (Biostatistiques, informatique méd.) / 01.09.10
MINCK Raymond (Bactériologie) / 01.10.93

MONTEIL Henri (Bactériologie) / 01.09.11

MORAND Georges (Chirurgie thoracique) / 01.09.09
MOSSARD Jean-Marie (Cardiologie) / 01.09.09

OUDET Pierre (Biologie cellulaire) / 01.09.13

PASQUALI Jean-Louis (Immunologie clinique) / 01.09.15
PATRIS Michel (Psychiatrie) / 01.09.15

Mme PAULI Gabrielle (Pneumologie) / 01.09.11

PINGET Michel (Endocrinologie) / 01.09.19
POTTECHER Thierry (Anesthésie-Réanimation) / 01.09.18
REYS Philippe (Chirurgie générale) / 01.09.98

RITTER Jean (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.02
RUMPLER Yves (Biol. développement) / 01.09.10
SANDNER Guy (Physiologie) / 01.09.14

SAUDER Philippe (Réanimation médicale) / 01.09.20
SAUVAGE Paul (Chirurgie infantile) / 01.09.04

SCHAFF Georges (Physiologie) / 01.10.95
SCHLAEDER Guy (Gynécologie-Obstétrique) / 01.09.01
SCHLIENGER Jean-Louis (Médecine Interne) / 01.08.11
SCHRAUB Simon (Radiothérapie) / 01.09.12
SCHWARTZ Jean (Pharmacologie) / 01.10.87

SICK Henri (Anatomie Normale) / 01.09.06

STIERLE Jean-Luc (ORL)/01.09.10

STOLL Claude (Génétique) / 01.09.09

STOLL-KELLER Francoise (Virologie) / 01.09.15
STORCK Daniel (Médecine interne) / 01.09.03

TEMPE Jean-Daniel (Réanimation médicale) / 01.09.06
TONGIO Jean (Radiologie) / 01.09.02

TREISSER Alain (Gynécologie-Obstétrique / 24.03.08
VAUTRAVERS Philippe (Médecine physique et réadaptation) / 01.09.16
VETTER Jean-Marie (Anatomie pathologique) / 01.09.13
VINCENDON Guy (Biochimie) / 01.09.08

WALTER Paul (Anatomie Pathologique) / 01.09.09
WEITZENBLUM Emmanuel (Pneumologie) /01.09.11
WIHLM Jean-Marie (Chirurgie thoracique) / 01.09.13
WILK Astrid (Chirurgie maxillo-faciale) / 01.09.15
WILLARD Daniel (Pédiatrie) / 01.09.96
WOLFRAM-GABEL Renée (Anatomie)/01.09.96

Légende des adresses :

FAC : Faculté de Médecine : 4, rue Kirschleger - F - 67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.68.85.35.20 - Fax : 03.68.85.35.18 ou 03.68.85.34.67
HOPITAUX UNIVERSITAIRES DE STRASBOURG (HUS) :
- NHC : Nouvel Hépital Civil : 1, place de I'Hopital - BP 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03 69 55 07 08
- HC : Hépital Civil : 1, Place de I'Hopital - B.P. 426 - F - 67091 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.67.68
- HP : Hépital de Hautepierre : Avenue Moliére - B.P. 49 - F - 67098 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.12.80.00
- Hépital de La Robertsau : 83, rue Himmerich - F - 67015 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.11.55.11
- Hépital de I'Elsau : 15, rue Cranach - 67200 Strasbourg - Tél. : 03.88.11.67.68
CMCO - Centre Médico-Chirurgical et Obstétrical : 19, rue Louis Pasteur - BP 120 - Schiltigheim - F - 67303 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.62.83.00
C.C.0.M. - Centre de Chirurgie Orthopédique et de la Main : 10, avenue Baumann - B.P. 96 - F - 67403 lllkirch Graffenstaden Cedex - Tél. : 03.88.55.20.00
E.F.S. : Etablissement Frangais du Sang - Alsace : 10, rue Spielmann - BP N°36 - 67065 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.21.25.25
Centre Régional de Lutte contre le cancer "Paul Strauss” - 3, rue de la Porte de I'Hopital - F-67085 Strasbourg Cedex - Tél. : 03.88.25.24.24
IURC - Institut Universitaire de Réadaptation Clemenceau - CHU de Strasbourg et UGECAM (Union pour la Gestion des Etablissements des Caisses d’Assurance Maladie) -
45 boulevard Clemenceau - 67082 Strasbourg Cedex

RESPONSABLE DE LA BIBLIOTHEQUE DE MEDECINE ET ODONTOLOGIE ET DU
DEPARTEMENT SCIENCES, TECHNIQUES ET SANTE
DU SERVICE COMMUN DE DOCUMENTATION DE L'UNIVERSITE DE STRASBOURG

Monsieur Olivier DIVE, Conservateur

LA FACULTE A ARRETE QUE LES OPINIONS EMISES DANS LES DISSERTATIONS
QUI LUI SONT PRESENTEES DOIVENT ETRE CONSIDEREES COMME PROPRES
A LEURS AUTEURS ET QU'ELLE N'ENTEND NI LES APPROUVER, NI LES IMPROUVER




14
SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette école, de mes chers condisciples, je pro-
mets et je jure au nom de l'Etre supréme d'étre fidele aux lois de ['honneur et de la

probité dans l'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire

au- dessus de mon travaill.

Admise a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe.

Ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas

a corrompre les maoeurs ni a favoriser les crimes.

Respectueuse et reconnaissante envers mes maitres je rendrai a leurs en-

fants l'instruction que j'ai recue de leurs peres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis restée fidele a mes pro-

messes.

Que je sois couverte d'opprobre et méprisée de mes confreres si j'y manque.



15
REMERCIEMENTS

A ma Directrice de thése, Madame le Docteur Nadia THOMAS,

Merci d’avoir accepté de m’accompagner tout au long de ce travail. Malgré ton emploi du temps
chargé, tu a trouvé le temps pour me conseiller, me relire, me corriger. Ton engagement pour les
femmes en Guyane est admirable et inspirant. Je suis chanceuse d’avoir bénéficié de ta solide ex-
périence. Par ce travail, je souhaite t’exprimer tout mon respect.

A Monsieur le Professeur Jean-Jacques BALDAUF,
Votre réputation vous précede, je suis plus qu’honorée de votre présence pour présider mon jury
de these et vous en remercie.

A Monsieur le Professeur Michel VELTEN,

Vous avez accepté promptement de siéger a mon jury de thése. Je suis flattée par I’intérét porté a
mon travail. Merci d’apporter votre expérience a la critique de ce travail en faisant partie de
mon jury de these.

A Madame le Docteur Muriel FENDER,

Merci pour I’enthousiasme envers mon travail. Vous me faites 1’honneur d’apporter votre expé-
rience dans la lutte contre le cancer. Veuillez recevoir I’expression de ma plus profonde grati-
tude.

A Madame le Docteur Anne BLONDE,

Je suis trés honorée de ta présence a mon jury de thése. Merci d’apporter ton expérience de mé-
decin généraliste avec activité polyvalente en cabinet.

Je tiens aussi a te témoigner ma reconnaissance pour ton encadrement lors de mon internat mais
aussi ta gentillesse, ton écoute, ton humanité. Tu sais allier engagement sincere aupres de tes pa-
tients, lacher prise et élégance. Tu fais partie de ces femmes inspirantes. Merci.

Au Docteur Kinan DRAK ALSIBAI,

Bien avant I’écriture de ce manuscrit, il y a eu le long recueil de données qui encore un peu au-
rait été pourvoyeur d’escarres. Merci de m’avoir fait une place confortable dans le laboratoire
d’anapath du centre hospitalier de Cayenne et de m’avoir accompagnée dans 1’élaboration de ce
travail. Tu es bienveillant et de trés bon conseil. Ton parcours est admirable. Je sui trés contente
d’avoir fait ta connaissance.

Merci a toute I’équipe du laboratoire 1’anapath de Cayenne, Eurydice, Diane, Aline, Véronique,
Julia et Laurianne. Ce fut un réel plaisir de vous cotoyer.

Merci au laboratoire d’anatomo-cyto-pathologie d’Abbeville a travers le Docteur Caroline GHI-
GHI et Madame Carole DHEILLY . Sans votre collaboration ce travail n’aurait pas été¢ le méme.

Merci a 'INSERM de Guyane, en particulier a Monsieur Fabrice QUET pour m’avoir accompa-
gné dans I’important travail data managing et les complexes formalités administratives.



16

Mes remerciements vont aussi au Professeur Mathieu NACHER. Des années ont passé entre
mes premieres années de médecine et maintenant, mais je n’aime toujours pas les stats. Cepen-
dant, grace a votre pédagogie lors de la formation Stata ® j’ai pu mieux comprendre cette partie
de ma thése. Merci pour votre engagement bénévole aupres des internes.

Merci au Registre des Cancers de Guyane et notamment 8 Madame Sophie BELLIARDO pour
leur collaboration.

Remerciement au Réseau Périnat a travers Mme Stéphanie BERNARD pour les données qui ont
permis d’étayer le contexte Guyanais.

A Adrien, trés cher DR EHRHARDT, merci pour ta précieuse aide pour les statistiques.

A mes pairs, qui m’ont aidé a acquérir savoirs et compétences mais aussi a forger mon identité
de médecin. Je remercie notamment, les équipes des services de gynécologie de Saverne et de
Cayenne pour leur encadrement et d’avoir fortifi¢ mon engouement pour la gynécologie médi-
cale.

A mes maitres de stage en fin d’internat, les DR FROIDEVAUX, GUILLOSSON et BLONDE.
Merci pour votre confiance, votre encadrement dans le cadre du SASPAS. L’internat est loin
d’étre un long fleuve tranquille mais nous trouvons tant bien que mal la force de pagayer et
vaincre les obstacles. Mais a la fin, il faut sauter de la barque et nager seuls. Quelle angoisse !
Merci d’avoir été présents et a I’écoute lors de cette fin d’internat. Maintenant je nage seule
comme une grande (enfin, je me débrouille quoi...!). Merci encore !

A tous mes enseignants de la maternelle au secondaire, engagés, bienveillants, motivants, parfois
exigeants, qui ont contribué a mon parcours en m’instruisant, en nourrissant ma curiosité, en
m’encourageant et en m’incitant a avoir confiance en moi. De nos jours ce métier parait si ingrat,
mais des enfants deviennent médecins aussi grace a votre travail.

A mes amis et proches qui m’ont toujours soutenu. Une pensée particuliére a mes belles et sym-
pathiques compagnes d’infortune durant I’internat Enrika, Coralie,Valentine, Nikita, Anastasie.

A Joy, thank you for beeing a greather friend and always giving me the push I need.

A ma belle famille, merci pour votre accueil chaleureux et votre soutien! Les débuts en Alsace
¢taient durs. Oui, il fait trop froid en hiver et trop chaud en ét¢ mais je dois le reconnaitre :
« unser Elsass ist scheen! ».

A ma famille, ma marraine, mes oncles et tantes, mes cousins et cousines, merci pour votre sou-
tient et vos encouragements ! Ce fut long et parfois pénible mais « an tchimbé réd et an pa lagé».

A ma grand-mere Fély, je pense que tu aurais aimé vivre cet instant.

A ma mere, merci pour ta rigueur, parfois difficile mais sans nul doute ferment de ma réussite. Je
te dédie particulierement ce travail.



17

A mon frére, dix ans plus tard tu avais raison « il vaut mieux manger du chocolat, se sentir bien,
réussir sa P1, puis le poids on verra apres ». Quel philosophe !

A toi mon Xavier, merci toutes ces années de soutien infaillible. Bien plus encore, merci pour
tout I’amour que tu me donnes. Ich liebe dich !

A la Guyane, ses peuples et sa nature fascinante.

A ma Guadeloupe natale, toujours dans mon coeur.

Je rends grdce a ton nom pour ton amour et ta verité,
Car tu éleves au-dessus de tout ton nom et ta parole.
Le jour ou tu répondis a mon appel, tu fis grandir en mon dme la force.



18

SOMMAIRE

L. INTRODUCTION.......coitietete ettt ettt et ettt et et e st et e e st e beestesneenteenseeseeenneeennes 20
II GENERALITES ...ttt ettt ettt sttt ae st 22
1. Les papillomavirus humains (HPV).......cocoviiriiiiiiie e 22

a) POUVOIT ONCOZENELIQUE. .....eieuiieiiieiieeiie ettt ettt e ettt e st e et eeseaeebeeeenaaeeeaes 23

D) PhylOENEtIQUE........eiieiiiieiiie et ettt e e e e e e et e e ennaeeennesaeas 24

C) CONTAMINALION. ....e.etiiiieiit ettt ettt ettt et et et e bt e st e ebeesseeeaseesseeenbeeseeensseesensaeeeennes 26

) CANCETOZENESE. .....vveeenieieeiieeeiieeeteeeeteeesteeestteeestteeeneaeeesseeansaeeassaeenssaaeesasssseeeesannssneeeens 28

€) CO-TACTEULS. ...ttt ettt ettt e ettt e et e e bt e s ate e bt e e enbeeeennneeeeneee 34

2. Straté@ies e PIEVENTION. ... .eeivieriietieriieeieeeite et e rtteeteesteeeereesseesbeesseessseeseessseanseeesssseesnnseeens 42

@) L VACCINALION. ... viiiiiieeiieeeiee ettt et e et eestte e et e e s teeesataeessseeesseeessaeesnsssaeaeeeennssseeens 42

D) e AEPIStAZE. ....veeiiieiieeiieciie ettt ettt ettt ettt ettt e e e tae e s abaeeeanbeeeeanbaeeene 44

c¢) Le traitement des 1€S10NS PIré-CANCEIEUSES. ......ccvuvreerurieeiereeeireeesiteeesireeeeesserreeeeeesarnneaeasnns 48

d) La prévention €N FIanCe...........ccoeouiiiiiiiiieiiieieeciie ettt et e s sae b e sneeensee e 52
ILCONTEXTE GUYANALS ...ttt ettt e e enaeesnaeeenseeenneas 54
a) Une démographie dynamiqUe............cceeruieriieiieniieiienieeieesieeeieeseteereesteesreesseeseseenseaens 54

b) Une population pluri-culturelle............ooovveieiiiiiiiiiieiiiecieeee e 55

) Des populations MODILES.........ccueeiiiiiiieniieiieie et 57

d) Des populations 1SOIEES. .....cuuieeuiiieiieeeiie ettt et e e e et e e e te e e snbae e enaaaeaee s 57

©€) PIECATIE. ...ttt et e e et e e st e e e eab e e eab e e e taeeenraeeenreaaeas 58

) Inégalit€ sociales €t €N SANTE...........ccciieeiiieeiiieciie et e e eee s 60

2) Cancer du ol de PULEIUS. ...c.eevuiiiiiiiiieeetee ettt e 69

IV. MATERIEL ET METHODES.......ccoe ottt sttt 73
Y ] 0 8 1N 1 TSRS 77
a) Nombre de FCU reCUCIILIS. ......eeiiiiiieiieeiieeie ettt enae v s 77

b) Description de la population d’€tude...........c.coociieiiiiiiiiiieiie e 78

c) Etude des 1ésions malpighi@nnes...........ccccueeiieriiiiiieiieniieiecee et 82

d) Devenir des LIEHG €t ASC-H........ooioiiiiiiieeeeeeeee ettt 87

e) Résultats des test HPV en cas de FCU ASC-US.........coooiiiiiiieieceeeeeeeeeee e 90

f) Anomalies de 12 flOT€.........eoviiiiiiiiciie e 91

€) INFlaMMALION. ....c..iiiiiiiieiii e ettt s be et e e s tbeebee e ennaeeeans 91

VL. DISCUSSION. ...ttt ettt ettt et s et e et este e s e ese et e entesseeseeneesseenseeneenseensesneennne 93
VIL CONCLUSION. .....eittiiiiteteiteett ettt ettt ettt et b ettt sbe et sat e ebeeenaeeeaeeas 111

VIIL BIBLIOGRAPHIE........oooiiiiiii et 113



19

LISTES DES TABLEAUX

Tableau 1: 1ésions précancéreuses du col de I’utérus - différentes terminologies employées pour
le compte-rendu des résultats de la cytologie et de 1’histologie selon I’OMS (2014) p.32
Tableau 2: estimation de I’évolution des Iésions pré-cancéreuses selon Ostor p.33

Tableau 3: vaccins disponibles en France p.51

Tableau 5: 4ge moyen des meres au premier accouchement p.64

Tableau 6: age moyen des meres en fonction du lieu de résidence p.65

Tableau 7: résultats de sérologiques chez les méres au cours de la grossesses p.67

Tableau 8: répartition des types histologiques de CCU en Guyane p.70

Tableau 9: nombre de cancers du col de I'utérus chez les moins de 30 ans p.71

Tableau 10: qualités des prescripteurs et nombres de FCU correspondant p.79

Tableau 11: répartition des prescripteurs en fonction des groupes de communes p.81

Tableau 12: répartition des résultats des FCU p.83

Tableau 13: Nombre et pourcentage des résultats cytologiques anormaux par classe d’age p.84
Tableau 14: Nombre et pourcentage des résultats cytologiques des FCU par classe d’age p.85
Tableau 15: résultat histologique aprés un ASC-H ou un LIEHG au FCU p.87

Tableau 16: résultats de la conisation apreés une ASC-H ou LIEHG p.88

Tableau 17: devenir des perdues de vue p.89

Tableau 18: résultats cytologiques rapportés par Baldauf en 2008 p.96

Tableau 19: Communication de la caisse d’assurance maladie de Guyane p.106

LISTES FIGURES

Figure 1: Structure des papillomavirus p.23

Figure 2: évolution de I’épithélium normal vers un cancer invasif p.31

Figure 3: Algorithme de triage des femmes agées de 30 a 65 ans auxquelles un test HPV a été
proposé en dépistage primaire du CCU p.50

Figure 4: communes de Guyane et leurs regroupements p.53

Figure 5 : croissance démographique de 2013 a4 2019 p.54

Figure 6: pays de naissances des meres p.55

Figure 7: Carte de la Guyane — couverture forestiere, infrastructures routieres et infrastructures
de soins p. 58

Figure 8: évolution de I’age moyen des meres a I’accouchement de 2013 4 2019 p.63
Figure 9 : répartition des CCU par age des patientes p.70

Figure 10: répartition des Iésions pré-cancéreuses en fonction de 1’age p.72

Figure 11 : stratégie de dédoublement des FCU p.74

Figure 12: nombres de FCU retenus p.77

Figure 13:proportion des FCU en fonction des prescripteurs p.80

Figure 14: répartition des prescripteurs dans les régions isolées p.81

Figure 15: évolution du nombre de FCU dans le temps p.82

Figure 16: résultats de 1’analyse des l1ésions malpighiennes p.83

Figure 17: résultats de ’analyse malpighienne p. 84

Figure 18: tests HPV en cas de ASC-US p.90

Figure 19: répartition des anomalies de la flore p.91



20

I-INTRODUCTION

Le cancer du col de I’'utérus (CCU) représente dans le monde le quatrieme cancer le plus fré-

quent chez la femme. Avec 570 000 nouveaux cas estimés en 2018 et 311 000 déces, il repré-
sente 7,5% des déces féminins par cancer (1). Chez les femmes porteuses du VIH, il est méme le
cancer le plus fréquent. Les femmes vivant avec le VIH sont quatre a cinq fois plus susceptibles

de développer un cancer invasif du col utérin (2).

La majorité de ces cancers surviennent dans les pays en voie de développement. La prévalence
est particuliecrement ¢levée en Asie du Sud-Est (avec une charge particulierement importante en

Inde), en Amérique latine et en Afrique subsaharienne (3,4).

Il s’agit donc d’un probléme majeur de santé publique au niveau mondial en raison de sa fré-

quence, en particulier chez les femmes jeunes.

En France hexagonale, il est le onzieme cancer le plus fréquent chez la femme avec environ 3
000 nouveaux cas par an et représente la douzieme cause de mortalité par cancer avec 1 117 dé-
ces estimés en 2018 (5). Le taux d’incidence standardis¢ Monde (TSM) calculés en utilisant la
population mondiale de I'Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) de 1960 comme population

standard, est de 6,7 pour 100 000 personnes-années en 2018.

En Guyane francaise, 1’incidence du CCU est parmi les plus élevées au monde. Il est au cin-
quiéme rang de ’ensemble des cancers et le deuxiéme cancer chez la femme apres le cancer du
sein(6). Le taux d’incidence standardis¢é monde est de 20.8 pour 100 000 femmes, soit une inci-
dence 3 fois plus élevée qu’en France Hexagonale (7).

De plus, le diagnostic se fait a des stades plus avancés (74% des patientes ayant des symptomes
au moment du diagnostic) et chez des femmes plus jeunes qu’en France hexagonale (47 ans vs

51 ans) (8).
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Devant ce constat, la Haute Autorité¢ de Santé (HAS), a travers les derniéres recommandations de
Juillet 2019, suggere pour la Guyane (et Mayotte), que les modalités du programme de dépistage
organis¢ du cancer du col de I’utérus soient adaptées, notamment 1’age de début du dépistage,
compte tenu des spécificités épidémiologiques et d’acces d’une partie de la population aux soins

et a la prévention (9).

Les gynécologues du territoire préconisent depuis quelques années un dépistage par frottis cervi-
co-utérin (FCU) anticipé a partir de 20 ans.
Toutefois, aucune donnée n’existe a ce jour sur la prévalence des lésions cytologiques de

haut grade chez les moins de 25 ans en Guyane Francaise.

Dans ce contexte j’ai choisi de mener une étude dont 1’objectif est d’établir le taux de prévalence
des 1ésions cytologiques de haut grade du col de I'utérus chez les femmes de moins de 25 ans
ayant bénéfici¢é d'un FCU en Guyane Frangaise sur une période de 10 ans. Le but est d’apporter
des ¢éléments de discussion en faveur ou non du dépistage anticipé.

Nous verrons dans un second temps 1’évolution des 1ésions de haut grade et leur prise en charge.
Par ailleurs, je tenterai d’apporter des €léments disponibles recueillis lors de I’étude permettant

de situer le contexte de la population d’étude.
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II- GENERALITES

La quasi totalité¢ des CCU fait suite a une infection a papillomavirus humain (HPV). Cette impli-

cation des HPV dans le cancer du col de I'utérus a été prouvée des les années 70 par la décou-
verte du Docteur Harald zur Hausen du virus du papillome humain dans les verrues génitales et
le cancer du col de I’utérus (10). De nombreux travaux ont par la suite confirmé ce résultat et no-
tamment dans les années 90, par Bosch et ses collégues, qui dans une étude incluant environ
1000 cancers du col utérin vérifiés histologiquement, issus de 22 pays, ont permis de détecter de
I’HPV dans 93% des échantillons exploitables (11). Puis Walboomers, dans une analyse plus ap-
profondie des échantillons initialement testés négatifs dans I’étude de Bosch, a permis de trou-
ver une prévalence de I’HPV dans 99,7% des tumeurs, conduisant a la conclusion que le VPH

est responsable de la quasi-totalité¢ des CCU(12).

1) Les papillomavirus humains (HPV)

Les HPV font partie de la famille des Papillomaviridae qui compte 5 grands genres (alpha, béta,
gamma, mu, nu). Chaque genre regroupe différentes espéces virales, elles-mémes réparties en
type, sous-types et variants (13).

Parmi ces 5 grands genres, on compte le genre alpha qui contient les virus associés au dévelop-
pement de tumeurs muqueuses chez 'Homme, et les genres béta et gamma regroupant des HPV

fréquemment associés au développement de tumeurs cutanées (14,15).

Ce sont de petits virus icosaédriques, non enveloppés, d'environ 50 a 60 nm de diameétre conte-

nant un génome d'ADN circulaire double brin, de 7000 a 8 000 paires de base (16).
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Seul un des deux brins est codant et comporte 3 régions :
- une région précoce (E) codant pour des onco-protéines (Early proteins , E1 a E7 ) impli-
quées dans la réplication virale.
- une tardive (L) codant pour des protéines structurales de capside (L1 et L2) .

- une région non codante de régulation de la réplication et de la transcription.

GENOME
FONCTION DES GENES LcR E6
3 ~ i E7
. Protéine majeure capside ” _.\
. Protéine mineure capside " E1
+ E1. Réplication virale
Forme ~F~
+ E2. Site d'intégration cireulaire g2
« épisomale »
+ E3/4/5. Fonctions virales L2 E4
. E5
. Transformation (p53) o —_—
J Transformation (Rb) hte L2 L1 LCR E6ETE1L héte
+ LCR. Geénes régulateurs Roreis Ritigric )

Figure 1: structure des papillomavirus d’aprés F. Denis (17)

a) Pouvoir oncogénétique

Le pouvoir ontogénétique des HPV est li¢ aux onco-protéines virales et en particulier & E6 et
E7.

E6 coopére avec E7 pour fournir un environnement propice a la réplication de I'ADN viral, prin-
cipalement en surmontant I’action des protéines suppresseur de tumeur, pRB et P53, centrales

dans I’apoptose cellulaire.

E7 se lie a pRB et aux protéines apparentées pl07 et p130 et active le facteur de transcription
E2F, ce qui déclenche l'expression des protéines nécessaires a la réplication de 'ADN viral en
maintenant un état de phase S dans les kératinocytes de différenciation. La protéine virale E6 in-
tervient par la suite, en ciblant p53, protéine suppresseur de tumeur. Ainsi, la surexpression des

oncoprotéines E6 et E7 conduit a I'immortalisation cellulaire. Toutefois, ces cellules immortelles
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accumulent des altérations génétiques qui conduisent a une transformation maligne et se solde

par la survenue d’un cancer.

L1 et L2 quant a eux, contribuent a la formation des virions infectieux par leur action au niveau
de la synthése des protéines de capside des génomes viraux.
La protéine L1, protéine majeure de capside, est immunogene, elle induit des anticorps protec-

teurs a la base des vaccins anti-HPV actuels (15,17,18).

b) Phylogénétique

Plus de deux cent types de papillomavirus ont été identifiés a ce jour dont une centaine affectant
les humains. Environ 40 types d’HPV infectent les épithéliums muqueux. Ils sont subdivisés en
types a haut risque (HPV-HR) et a faible risque (HPV-BR) en fonction de leur potentiel d’évolu-

tion vers la malignité (13,19).

Ces virus ont un fort tropisme pour les cellules métaplasiques des épithéliums stratifiés malpi-
ghiens et glandulaires. Ils infectent donc particulierement la peau et les muqueuses. L’effet cyto-
pathogene induit par le virus est par la suite responsable de 1€sions cutanées, orales, laryngées et

ano-génitales (16).

Une infection par des HPV-BR, peut provoquer des anomalies bénignes des cellules cervicales,
des condylomes acuminés et des papillomes laryngés. Les HPV-HR sont a I’origine de I¢€sions
malignes. Il s’agit principalement du cancer du col de ’'utérus chez la femme, mais on compte

aussi le cancer de I’anus, de la vulve, du vagin, du pénis, de I’oropharynx et du larynx.
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A ce jour, douze génotypes de HPV sont classés comme agents cancérogénes avérés pour
I'homme selon 1'Agence internationale pour Recherche sur le cancer (IARC). Il s’agit des HPV

16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 et 59.

Les HPV 26, 53, 66, 67, 68, 70, 73, 82 sont considérés comme cancérigenes possibles (20). Les

HPV 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72 , 81 et 89 sont considérés a faible risque.

A travers le monde, les types de papillomavirus humains les plus courants dans le cancer du col
de l'utérus et ses précurseurs sont les types 16, 18, 58 , 33, 45, 31, 52 et 35. Les HPV 16 et 18
sont les deux types les plus courants dans les deux types histologiques de CCU. Ils seraient im-
pliqués dans 70% des cancers. HPV 16, 18 et 45 sont plus souvent retrouvés dans 1’adénocarci-

nome et inversement HPV 16, 31, 33, 52 et 58 dans le carcinome épidermoide (21-25).

La répartition de ces virus différe légerement d'une région a l'autre. Par exemple, la prévalence
combinée de I’HPV 16/18 parmi les cas de CCU est 1égérement plus élevée en Europe, en Amé-
rique du Nord et en Australie (74 a 77%) qu'en Afrique, en Asie et en Amérique du Sud / cen-

trale (65 & 70%) (26-29).

Li et al. ont examiné dans une méta-analyse multinationale, la prévalence et la répartition régio-
nale des différents types de HPV 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 de ’HPV était de 89,9 % (IC a 95 % : 88,2-91,3) et celle d’infections
multiples était de 11,2 % (IC a 95 % : 9,1-13,8). Les HPV 16 et 18 étaient les types les plus fré-
quents dans toutes les régions étudiées avec une prévalence qui variait entre 52 % en Afrique et
66,7 % en Asie Centrale pour le HPV 16 et entre 13,9 % en Asie de I’Est et 20 % en Océanie

pour le HPV 18. Les HPV 16 et/ou 18 ont contribué pour 70 % a 76 % des cas de CCU. Les
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HPV 31, 33, 35, 45 et 58 étaient les types les plus fréquents apres le 16 et le 18, mais leur impor-

tance variait selon la région (30).

c) Contamination

La contamination a HPV se fait principalement par contact cutanéo-muqueux. Le mode le plus
courant de transmission est 1’activité sexuelle par contact avec I’épithélium cervical, vaginal,
vulvaire, pénien ou anal infecté. L’infection par le HPV est ’'une des infections sexuellement

transmissibles (IST) les plus fréquentes dans le monde sinon la plus fréquente.

La plupart des individus sexuellement actifs acquerront au moins un génotype de l'infection ano-
génitale par le HPV a un moment de leur vie (31,32). La prévalence la plus €levée est observée
chez les femmes de moins de 25 ans (33).

Le début de la vie sexuelle est une période particulierement a risque d'infection au HPV.
On estime que 60 a 82% des jeunes femmes connaitront une infection par le HPV dans les 2 a 3

ans suivant le début de leur vie sexuelle (34,35).

L’infection par le HPV fait aussi partie de I’'une des quatre infections transmissibles cancérigénes
les plus fréquentes dans le monde parmi Helicobacter pylori, le virus de I’hépatite B et celui de
I’hépatite C (VHC) (3). Selon I’institut international pour la recherche sur le cancer (IARC) , en
2018, environ 2,2 millions de nouveaux cas de cancers étaient attribuables a des infections, soit
13% de l'incidence mondiale du cancer. Cette fraction de cancers attribuables a des infections
était plus €levée dans les pays moins développés.

Toujours en 2018, on estime que 690 000 cas de cancers étaient attribuables a 1’infection
HPYV dans le monde. Le carcinome du col de I'utérus représente environ 80% du fardeau du can-
cer attribuable a ’HPV, les femmes supportant environ 90% des 690 000 cas de cancer attri-

buable a ’'HPV dans le monde(36).
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Bien que la contamination se fasse principalement par la voie sexuelle, ces virus ayant un tro-
pisme cutané, des rapports sexuels non pénétrants peuvent étre contaminants (16,37). La trans-
mission peut également se faire par contact indirect, par le biais d’objets souillés par exemple.
Winer et al. dans une étude prospective longitudinale sur 603 étudiantes, ont retrouvé une
augmentation de la prévalence d’HPV chez les patientes vierges ayant eu des rapports orogéni-

taux ou digitogénitaux par rapport a celles qui n’en ont pas eu (38).

Les HPV sont des virus non enveloppés donc résistants. Ils peuvent survivre plusieurs heures sur
des surfaces (39—41). Ferency a étudié la résistance de I’HPV sur les surfaces inertes malgré un
traitement antiseptique. Il retrouvait des traces d’HPV sur 1,6% des pinces a biopsie apres traite-
ment a la chlorhexidine et 4,5% sur des pointes de sonde de cryothérapie malgré un bain dans

une solution d’alcool a 90° pendant une heure (42).

Ainsi, il convient de dépister I’infection par le virus HPV chez toutes les femmes qu’elles aient
eu des rapports hétérosexuels ou non, les virus pouvant étre transmis par contact cutané, mu-

queux et via des jouets sexuels par exemple (43).

Notons que méme si le préservatif masculin diminue le risque transmission de plus de moitié, il
ne prévient pas totalement de la transmission de I’HPV car le virus étant présent sur la peau non
recouverte par les préservatifs (périnée, testicules...) peut se transmettre par contact cutané.

(44,45).

La transmission de la mére a I’enfant lors du passage dans la filiere génitale infectée au cours de
I’accouchement a également été citée mais reste rare. Cette transmission verticale est suspectée
des les années 60 apres la constatation de cas de papillomatose laryngée juvénile présents chez
les enfants quelques mois apres la naissance. HPV6 et 11étaient les agents pathogénes le plus

souvent retrouvés (37).
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Ainsi, bien que la voie sexuelle soit le mode de transmission le plus fréquent, d’autres voies de
contamination existent mais restent rare. La pénétration pénienne n’est pas indispensable pour la

transmission.

d) Cancérogenéese

La cancérogenése cervicale se déroule selon quatre grandes étapes :
-I’infection,
-la persistance virale,
-la progression de 1'épithélium infecté de maniere persistante (le pré-cancer)

-’invasion a travers la membrane basale de I'épithélium (le cancer)

1) Infection

Les virus vont s’attaquer aux cellules épithéliales en métaplasie au niveau de la zone de jonction
entre 1I’endocol et I’exocol a travers des abrasions ou d'autres microtraumatismes. Les réactions
immunitaires en lien avec ’infection ne sont pas clairement identifiées. L’infection HPV n’induit
pas de virémie systémique et les cellules épithéliales ne sont pas détruites ce qui semble expli-

quer en partie le manque de réponse immunitaire efficace chez certaines femmes (46).

Le risque de I’infection 8 HPV dans une population augmente fortement apres le premier rapport
sexuel. Les études de cohortes montrent une courbe d’incidence en U des infections a HPV avec
une augmentation des infections chez les femmes jeunes jusqu’a 25 ans environ, suivi d’une di-
minution jusqu’a 40 ans puis d’une nouvelle augmentation peu importante vers 50 ans
(29,47,48). Cette diminution pourrait s’expliquer selon différents auteurs d’une part par le
moindre nombre de nouveaux partenaires sexuels aprés cet age et d’autre part, par I’immunité
spécifique qui serait développée chez certaines femmes apres des infections précédemment €li-

minées (49,50).
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Des études montrent un risque accru d'acquisition de nouveaux types de HPV chez les femmes
déja infectées, par rapport a celles qui sont HPV négatives. Par exemple, le risque de contracter
le HPVS58 est jusqu'a sept fois plus élevé chez les femmes ayant une infection a ’HPV16 ou a

I’HPV 18 par rapport a celles qui ne sont pas infectées par ces types (51).

Bien que l’infection par un HPV soit une condition préalable au développement de Iésions pré-
cancéreuses, elle n'est pas suffisante pour provoquer un cancer du col de 'utérus.

En effet, la grande majorité des infections ne conduisent pas a des anomalies cytolo-
giques par la suite. Les données épidémiologiques indiquent que plus de la moitié des infections
cervicales régressent spontanément au cours des six premiers mois et que plus de 90 % dispa-
raissent dans les trois années suivant leur acquisition. On parle de clairance virale (35,52-54).

C’est la persistance dans le temps de I’infection qui présente un risque accru de lésions de

haut grade selon la plupart des études (55-58).

2) Persistance virale

Il n’y a pas de définition consensuelle d’infection persistante. La plupart des études définissent
les infections persistantes, par la détection du méme type de HPV ou groupe de HPV au cours de
deux visites consécutives, mais ces deux visites pourraient étre espacées de plusieurs mois voire

années (17).

Une persistance cliniquement significative pourrait €tre définie, selon certains auteurs, par un
seuil minimum d'un an entre deux prélevements positifs pour le méme HPV ou groupe de HPV,
dans la mesure ou dans prés de 80 pour cent des cas, I’infection par HPV n’est plus retrouvée

apres un an (59).
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Cependant un an peut étre un intervalle trop court, mais permet de réduire le risque de passer a
coté d’un cancer notamment parce que la premiére infection peut avoir eu lieu depuis plusieurs

années (18).

Autre point, un nombre de femmes pourrait garder des HPV latents ou persistants de maniére
cryptique durant des mois voire des années. Ces infections latentes constitueraient des réservoirs
viraux a partir desquels les HPV pourraient reprendre leur cycle de réplication sous 1’influence
de facteurs endogeénes (immunosuppression, par exemple) ou extérieurs, s’intégrer et provoquer

des 1ésions du col utérin (17).

De plus, on ne peut pas non plus exclure la possibilité d’une réinfection par un méme type
d’HPV. Les anticorps acquis par infection naturelle seraient présents chez un nombre limité de
personnes infectées. Dans une étude menée aux Etats-Unis, parmi les femmes non vaccinées
agées de plus de 20 ans, 18% avaient des anticorps détectables contre ’'HPV 16 et 8% parmi
les hommes. La réponse immunitaire naturelle serait donc insuffisante pour contréler les nou-

velles infections (18,60).

La notion de persistance virale est donc difficile a définir car au moment ou I’examen est réalisé

il peut s’agir d’une infection persistante, récidivante ou en cours de clairance.

3) Pré-cancer

L’infection sera a I’origine d’atypies cellulaires induites, aussi appelées dysplasies. Si elles per-
sistent, elles vont progressivement envahir 1’épithélium malpighien avant de franchir la mem-
brane basale et atteindre le stade de cancer. L’examen cytologique aprés réalisation d’un FCU a

pour but de détecter ces 1ésions.
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Le systéme de classification cytologique actuellement utilisé est le systéme de Bethesda, version
2014. 11 permet de classer ces lésions invasives en fonction de la proportion de I’épaisseur de
I’épithélium envabhi.
Les 1ésions cytologiques seront par la suite confirmées par I'examen histologique du matériel cer-
vical biopsié lors d’une colposcopie. Les résultats histologiques sont classés selon la nomencla-
ture CIN (cervical intraephitelial neoplasia), qui distingue les 1ésions par la fraction de 1’épithé-
lium atteint par des cellules anormales

* Si elles touchent le tiers de I’épithélium, on parle de CIN1

* Sielles affectent les deux tiers de 1’épithélium, on parle de CIN2

* Sielles affectent toute I’épaisseur de 1’épithélium, on parle de CIN3

Normal CINI CINII CIN III CISs Cancer

Dysplasie légére Dysplasie modérée Dysplasie sévere Dysplasie sévére Invasion

Couche intermédiaire ———»

Couche basale —8 ——»

Membrane basale —»

Figure 2: évolution de I’épithélium normal vers un cancer invasif

Le terme 1ésion malpighienne intraépithéliale de bas grade (LSIL/ LIEBG) est plus volontiers
utilis¢ actuellement plutdt que CIN1, ainsi que le terme 1ésion malpighienne intraépithéliale de

haut grade (HSIL/ LIEHG) regroupant CIN2 et CIN3.
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Notons que les terminologies comme dysplasie 1égére / modérée / sévere étaient souvent utilisées

avant le systeme de Bethesda instauré¢ en 1988.

Classification cytologique Classification histologique
(employée pour le dépistage) (employée pour le diagnostic)
Pap (frottis) Systéeme Bethesda CIN Classifications
descriptives OMS
Classe | Normal Normal Normal
Classe I ASC-US Atypie Atypie
ASC-H
Classe Il LIEBG CIN1, y compris Koilocytose
condylome plan

Classe Il LIEHG CIN2 Dysplasie modérée
Classe lli LIEHG CIN3 Dysplasie sévére
Classe IV LIEHG CIN3 Carcinome in situ
Classe V Cancer invasif Cancer invasif Cancer invasif

CIN : néoplasie cervicale intraépithéliale ; LIEBG : Iésion intraépithéliale épidermoide de

bas grade ; LIEHG : |ésion intraépithéliale épidermoide de haut grade ; ASC-US : cellules
épidermoides atypiques de signification indéterminée ; ASC-H : cellules épidermoides atypiques
ne permettant pas d'exclure une |ésion intraépithéliale épidermoide de haut grade.

Tableau 1 : 1ésions précancéreuses du col de 1’utérus - différentes terminologies employées pour
le compte-rendu des résultats de la cytologie et de 1’histologie selon I’OMS (2014)

Notons, qu’a 1’étape de pré-cancer, la régression reste possible. Une étude menée par Ostor en
1993 a permis d'évaluer de maniere quantitative les taux de régression, de persistance, d'évolu-
tion vers une lésion pré-cancéreuse vers un stade plus avancé et d'évolution vers un cancer inva-
sif pendant 24 mois. On estime selon cette étude qu’un CIN1 va régresser dans 57% des cas, per-
sister dans 32%, évoluer vers un CINII-III dans 11% et évoluer vers un carcinome invasif dans
1% des cas. Un CINII va régresser dans 43% des cas, persister dans 34%, progresser vers un
CIN3 dans 22% des cas et évoluer vers un cancer invasif dans 5% des cas. Un CIN3 va régresser
dans 32% des cas, persister dans 56% des cas et évoluer en cancer invasif dans plus de 12% des

cas (61).
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CINI 57 % 32% 11 % 1 %
CINII 43 % 34 % 22 % 5%
CIN III 32% 56 % - 12 %

Tableau 2 : estimation de 1’évolution des I€sions pré-cancéreuses selon Ostor (61)

Toutefois, il n’est pas possible de distinguer de manicre fiable les quelques femmes présentant
des frottis anormaux qui évolueront vers un cancer invasif de la grande majorité de celles dont

les anomalies régresseront spontanément (51).

4) Cancer

Le CCU est classé en deux types histologiques principaux: 1'adénocarcinome et le carcinome épi-
dermoide.

80 a 90 % des CCU sont des carcinomes épidermoides développés a partir de 1’épithé-
lium malpighien de la partie externe du col de I'utérus (exocol). Les 10 a 20 % restant sont des
adénocarcinomes développés a partir de 1’épithélium cylindrique glandulaire qui recouvre le ca-
nal endocervical ou endocol. Il existe également d’autres formes histologiques de CCU tres

rares: sarcomes, mélanomes, lymphomes, tumeurs secondaires (9).

Le CCU représente la plus grande partie du fardeau des cancers attribuables a I’HPV notamment
en raison de la forte sensibilit¢ a l'infection par le HPV des cellules cervicales. Toutefois,
d’autres cancers sont liés a ’'HPV, notamment des cancers de la sphére ORL, du vagin, de I'anus,
de la vulve, du pénis ainsi que leur précurseurs (les néoplasies intraépithéliales vulvaires (VIN),
vaginales (VAIN) et anales (AIN), la maladie génitale de Bowen, I'érythroplasie du Queyrat et la
papulose bowénoide ). Ils sont relativement rares.

Dans tous les cancers anogénitaux HPV positifs, le HPV16 est le type le plus couram-

ment détecté, suivi des HPV 18, 31 et 33.
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Environ 30% des carcinomes de la téte et du cou semblent étre causés par une infection
au HPV. Ces tumeurs touchent surtout I'oropharynx, les amygdales, la base de la langue et du

palais mou. La encore le HPV 16 est le plus souvent responsable (16,46,62).

e) Co-facteurs

Une infection persistante a I’HPV est une condition nécessaire mais non suffisante au développe-
ment de 1ésions précancéreuses et de cancer. Des cofacteurs favorisants contribuent au processus
transformation maligne.
Les études s’accordent sur les co-facteurs suivants:

-le type de HPV

-facteurs liés a I’individu dits endogenes: un déficit immunitaire

-facteurs environnementaux dits exogenes :1’augmentation de la durée d'utilisation de la
contraception orale, le tabagisme actif ou passif, I’exposition in utero au diéthylstilbestrol (DES),
la co-infection avec d’autres germes transmis sexuellement

(9,16,63-67)

1- Facteurs viraux

De nombreuses études ont montré que la détection répétée a HPV 16 augmente le risque d’une
anomalie cervicale précancéreuse et du cancer du col utérin.

Dans une étude cas-témoins imbriquée dans une cohorte, Liaw et ses collégues ont suivi
des femmes agées de 16 ans et plus, dont 380 patients cas incidents et 1037 sujets témoins. Ils
ont démontré que les femmes porteuses d’ADN d’HPV oncogéne au moment de l'inclusion
¢taient 3,8 fois plus susceptibles d'avoir une 1ésion pré-cancéreuse de bas grade et 12,7 fois plus
susceptibles de développer une Iésion de haut grade. Le HPV 16 était le type de virus le plus
prédictif de 1€sions pré-cancéreuses ultérieures (68).

Dans une cohorte prospective de 1075 femmes agées de 15 a 19 ans, Woodman et ses

collegues, ont démontré que par rapport aux femmes HPV-négatives, les femmes infectées par
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les HPV16 et HPV18 avaient respectivement un risque relatif de développer une CINII ou CI-

NIII de 8,6 (intervalle de confiance a 95% [IC] =3,7a19,2) et 3,3 (IC 2a95% = 1,4 a 8,1 ), sur
une période de 3 ans apres l'infection primaire. En d’autres termes, une femme infectée par le
HPV 16 avait 8 fois plus de risques de développer une CINII ou III par rapport a une femme
HPV-négative et 3 fois plus de risque s’il s’agissait de 'HPV18 (34).

Castle et ses collegues, ont montré que les femmes qui ont été testées deux fois positives
pour le type 16 apres un intervalle de 9 a 21 mois avaient une incidence cumulative de 3 ans de
CIN2 ou lésions plus grave, de 40%. L’incidence cumulée était de 15% pour HPV18 et 9%
pour les autres HPV-HR(57).

Dans une autre étude de cohorte prospective de 20514 femmes, les taux d'incidence cu-
mulés sur 10 ans ont révélé un risque considérablement plus élevé chez les femmes positives
pour ’HPV 16 ou ’HPV 18 au moment de l'inscription par rapport aux femmes positives pour
les types oncogénes non-HPV 16 / 18 et les femmes oncogénes HPV-négatives (69).

Peng Guan et ses associés dans une méta-analyse incluant 115 789 femmes HPV posi-
tives dont 33 154 avec une cytologie normale, 6 810 ASCUS, 13 480 LIEBG et 6 616 LIEHG, 8
106 CIN1, 4 068 CIN2 et 10 753 CIN3 et 36 374 cancers invasifs du col de l'utérus se sont inté-
ressés a la distribution des types HR HPV. La présence de ’'HPV 16 a fortement augmenté avec
la gravité de la pathologie cervicale. On le retrouvait ainsi dans 20 a 28% des FCU normaux /
ASCUS / LIEBG / CIN1 contre 40 a 47 % des CIN2 / LIEHG et 58 4 63 % des CIN3 / CCU in-

vasif (26).
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2- Facteurs endogeéenes

e L’augmentation de la parité

Selon les études, le risque de survenue de 1ésion précancéreuse et de CCU augmente considéra-
blement avec le nombre croissant de naissances vivantes.

Dans une étude de I'TARC, Munoz et al ont trouvé une association directe entre le
nombre de grossesses a terme et le risque de cancer épidermoide: le risque relatif était de 3,8 (IC
95% 2,7-5,5) pour sept grossesses a terme ou plus par rapport aux nullipares, et 2,3 (IC 95 %
1,6-3,2) par rapport aux femmes qui ont eu une ou deux grossesses a terme. Toutefois, il n'y
avait pas d'association significative entre le risque d'adénocarcinome ou de carcinome adénos-

quameux et le nombre de grossesses a terme (70).

Un des mécanismes explicatifs serait que la zone de transformation du col soit directement expo-
sée pendant de plus longues périodes a des agents externes impliqués dans les I1ésions dyspla-

siques facilitant I'exposition directe au HPV et éventuellement a d'autres cofacteurs(71).

Par ailleurs les changements hormonaux induits par la grossesse peuvent ¢galement moduler la
réponse immunitaire au HPV et influencer le risque de persistance ou de progression. L’implica-
tion des oestrogenes endogeénes et exogeénes a en effet été soulevée par plusieurs auteurs.

Par exemple, Mitrani-Rosenbaum et ses collégues en 1989 ont montré que l'estradiol peut
stimuler la transcription des oncoprotéines E6 et E7 de ’HPV16 dans des lignées cellulaires
contenant du HPV16 intégré. D’autres études expérimentales ont démontré un mécanisme syner-
gique entre 'exposition chronique aux cestrogénes et les oncogenes du HPV16 qui module la car-
cinogenése ¢pidermoide dans l'appareil reproducteur femelle de souris transgéniques exprimant

le HPV16.
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Les résultats d’une cohorte plus récente de 308 036 femmes recrutées dans le cadre de
I'¢tude EPIC, suggérent que plusieurs facteurs hormonaux ont une influence dans la carcinoge-

nese cervicale (72).

e Déficit immunitaire

L’immunosuppression contribuerait a la persistance de 1’infection HPV voire a la réactivation
des infections latentes.

Ainsi, les femmes séropositives pour le VIH présentent un risque accru de 1€sions cervi-
cales par rapport aux femmes séronégatives. Le risque semble plus élevé chez les femmes ayant
un faible nombre de lymphocytes T CD4 (73,74).

Dans une méta-analyse, De Vuyst et ses collégues retrouvent une prévalence significati-
vement plus élevée d'infection par le HPV (96,7%) chez les personnes séro-positives dans les
cancers anogénitaux autres que le cancer du col (62).

Par ailleurs, les infections avec des types multiples étaient plus fréquemment détectées

chez les personnes séropositives (49,62).

De plus, le risque existe aussi chez les femmes présentant une immuno-depression autre que
celle liée au VIH.

Dans une ¢étude cas-témoins, Silverberg et ses collégues, ont tenté d’estimer le risque de
CIN 2 ou plus, d'adénocarcinome in situ ou de cancer chez des femmes atteintes du virus de
I'immunodéficience humaine (VIH) et d'immunosuppression non associée au VIH. Il s’agissait
de femmes inscrites au Kaiser Permanente Northern California, ayant bénéfici¢ d’une cytologie
entre janvier 1995 et juin 2014. Les auteurs ont constaté que le risque de néoplasie cervicale
était plus élevé chez les femmes infectées par le VIH avec des lymphocytes T CD4 inférieur a
500 que chez celles qui avaient des CD4 supérieur ou égal a 500. Pour I'immunosuppression non

associée au VIH, les risques étaient trois fois supérieurs pour une femme ayant subi une trans-
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plantation d'organe solide, avec 1'association la plus forte parmi celles qui bénéficiaient de plus
de 3 classes de médicaments immonosuppresseurs.

Le risque augmentait avec le nombre de médicaments immuno-supresseurs. En effet, 1’analyse
des données ne révélait pas d'augmentation du risque en cas de mono-prescription dans le cas du

lupus par exemple (75).

Les mécanismes par lesquels 1'immunosuppression contribuerait a la cancérogénese cervicale ne
sont pas bien compris. En effet, le HPV va infecter les cellules épithéliales sans induire de viré-

mie ni de réponse systémique. Par ailleurs il n’existe pas de marqueur spécifique (76).

Certaines études indiquent un réle des protéines présentatrices d'antigéne de surface du systéme
HLA( human leukocyte antigen) dans la réponse immunitaire. Une variation de certains geénes
HLA ( par exemple HLA-DQB1*0301ou HLA-DRB1*0401 ) peut influencer le risque de CCU
en modifiant 'efficacité de la réponse immunitaire médiée par les lymphocytes T aux antigénes

de ’'HPV(77,78).

3- Facteurs exogenes

e L’augmentation de la durée d'utilisation de la contraception orale

De nombreuses études révelent un risque de cancer invasif du col utérin augmenté avec l'aug-
mentation de la durée d'utilisation des contraceptifs oraux (72,79,80).

Ainsi, une méta-analyse évaluant 24 études internationales confirme que l'utilisation de
contraceptifs oraux oestro-progestatifs est associée a une légere augmentation du risque de can-
cer invasif du col de 'utérus. Ce risque relatif chez les utilisatrices augmentait avec une utilisa-
tion pendant 5 ans ou plus. Les principales analyses ont été stratifiées simultanément par étude et
centre dans I'étude, et par 4ge au moment du diagnostic en une seule année, age au premier rap-

port sexuel, parité¢, nombre de partenaires sexuels a vie, tabagisme et dépistage afin de limiter les
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biais. La méta-analyse n’a pas permis de statuer sur les progestatifs seuls et les doses d’oestra-
diol (81).
Cet effet de la contraception est en lien avec I’effet de I’oestrogéne dans la réponse im-

munitaire au HPV.

* Letabac
L’action synergique du tabac dans la cancérogenéese est reconnue de longue date. Son caractére
cancérigene serait lié d’une part 2 une réduction de la réponse immunitaire locale dans le col de

I'utérus et a des effets mitogénes directs endommageant 1’ADN(19,20,80).

En 1944, Rous et Friedwald avaient signalé 1'effet cancérigene du goudron sur les papil-
lomes de lapin induits par le virus. Puis, Prokopczyk et ses collégues en 1977 retrouvaient des
dérivés de la nicotine et des cancérogenes spécifiques du tabac dans la glaire cervicale des fu-
meuses (82).

Plus récemment, en 2006, les résultats d une méta-analyse de 23 études épidémiologiques
s’intéressant au lien entre carcinome du col de 1'utérus et tabagisme, montraient que les femmes
fumeuses présentaient un risque significativement accru de carcinome épidermoide du col de
I'utérus par rapport aux non-fumeuses. Il y avait également un risque accru pour les femmes
ayant arrété leur consommation, mais dans une moindre mesure. Toutefois, 1’étude ne permettait
de statuer clairement quant a la durée d’arrét nécessaire pour diminuer le risque.

Notons cependant qu’il n'y avait pas d'association entre le tabagisme et I'adénocarcinome du col

de l'utérus (83).

e Exposition in-utéro au diéthylstilbestrol (Distilbéne®, Stilboestrol-Borne ®)

L’exposition in utero au DES est associée au développement du CCU (en particulier du carci-
nome a cellules claires) chez les filles de femmes ayant été traitées par le DES au cours de leur

grossesse. Cette hormone de synthése aux fortes propriétés cestrogéniques a été commercialisée
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aux Etats-Unis d’Amérique (USA) en 1946, puis au fur et a mesure sa prescription s’est étendue
dans le reste du monde. Elle visait a prévenir des fausse-couches spontanées et réduire les me-
naces d'accouchements prématurés. En 1959 déja, un effet cancérigeéne sur les souris était confir-
mé. Plusieurs études alertaient déja sur le risque du DES mais c’est seulement en 1971, suite aux
travaux du Docteur Arthur Herbst, qu’un lien sans équivoque entre exposition in utéro au DES
et cancers du vagin et du col de 1’utérus des I’adolescence est confirmé, conduisant a 1’interdic-
tion en 1971 du DES chez la femme enceinte aux Etats-Unis. Il faudra attendre 1977 pour que

ce produit soit interdit chez la femme en France(84—86).

* La co-infection avec d’autres germes transmis sexuellement

L’implication du virus de I’herpés (HSV-2) et du Chlamydia trachomatis (CT) est depuis long-
temps soulignée dans la pathogenése du CCU (87,88).

Le risque accru li¢ a HSV-2 et a CT pourrait étre expliqué par la réponse inflammatoire
associée a l'infection, conduisant a la génération de métabolites oxydatifs réactifs, a une aug-
mentation de l'expression des cytokines, des chimiokines et des facteurs de croissance et angio-
géniques, a une diminution de 1'immunité a médiation cellulaire et a la génération de les radicaux
libres, qui peuvent tous endommager I'ADN et altérer la fonction de réparation de I'ADN, entrai-
nant une instabilité génétique (89,90).

Une étude cas-témoins multicentriques menée par les équipes de I'lARC, basée sur les
données de 1238 cas et de 1100 participants témoins dans 7 pays a travers le monde, montre que
la présence d’anticorps sériques de CT était associée a un risque 1,8 fois supérieur d’avoir un
carcinome épidermoide (91).

D’autres études rapportent ¢galement ce lien entre CT et le CCU. La bactérie faciliterait
l'entrée de I’HPV par le biais de micro-abrasions ou 1’altération de 1’épithélium. Par ailleurs, CT
en tant que puissant immunogeéne, induirait une inflammation chronique conduisant a une ré-

ponse immunitaire rapide de la part des lymphocytes précédemment activés (92-97).
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Cependant, les infections a HPV, a HSV-2 et a CT sont sexuellement transmises. Ce serait donc
possiblement des facteurs de confusion : les deux infections pourraient survenir simultanément,
plutdt que d’affecter directement I'acquisition du VPH. Il en va de méme pour d’autres facteurs
tels que le jeune age au premier rapport sexuel, le jeune age a la premicre grossesse, I’augmenta-

tion du nombre de partenaires sexuels (98).

* Vie sexuelle

Le col de l'utérus au cours de la puberté, lors de la grossesse ou en voie de guérison (a la suite
d'accouchements, d'un traumatisme cervical ou de toute autre infection MST) présente une forte
zone de remaniement au niveau de I’exocol : 1'épithélium cylindrique migre vers l'intérieur et est
remplacé par un épithélium squameux dans un processus appelé métaplasie. Or, la métaplasie,
est un processus de réplication et de différenciation cellulaire et donc un environnement propice
pour la réplication du virus. Par conséquent, I'exposition au HPV pendant les périodes de méta-
plasie active favorise I’infection virale HPV.

Quant au nombre de partenaires sexuels, il a ét¢ démontré que le nombre de partenaires
sexuels est le facteur de risque le plus important de transmission de I’HPV (98).

Dans une étude publiée en 1992 , Burk a démontré que les principaux facteurs de risque
d'infection génitale a ’HPV chez les jeunes femmes sont liés non seulement a leurs propres com-
portements sexuels, mais également a ceux de leurs partenaires masculins(99).

Bosch et ses collégues ont constaté que les femmes avaient cinq fois plus de risque de
développer un cancer du col de 1'utérus si leur(s) partenaire(s) sexuel(s) régulier(s) étaient por-
teurs d’HPV. Méme chez les femmes monogames, le risque de développer un CCU augmen-
taient significativement avec le nombre de partenaires sexuelles extra-maritales de leur conjoint.
Ce risque était d’autant plus élevé lorsque les partenaires extraconjugaux étaient travailleuses du

sexe (100).
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e Autres facteurs

D’autres facteurs sont évoqués sans niveau de preuve suffisant (facteurs nutritionnels, régime

pauvre en fruits et légumes, exposition aux fumées de charbon... ).

2- Stratégies de prévention

Outre la prévention des IST, la stratégie de prévention du cancer du col recommandée par 1’orga-
nisation mondiale de la santé (OMS) repose sur trois piliers : la vaccination, le dépistage, le trai-

tement des 1ésions pré-cancéreuses.

a) La vaccination

Les vaccins prophylactiques contre le HPV utilisent la technologie de I'ADN recombinant et sont
synthétisés a partir de pseudo-particules virales (VLP) purifiées de la protéine L1 des HPV. No-
tons bien qu’il s’agit de prévention primaire, 1’objectif étant de réduire les infections par ’HPV.

Ces vaccins n’ont donc aucun effet sur une femme porteuse de 1ésions préexistantes.

L'immunogénicité des vaccins contre le HPV est largement étudiée dans les essais cliniques,
avec une excellente réponse humorale pour les 3 types de vaccins, avec une séroconversion
proche de 95%.

Une des études les plus connues, a ét¢ menée par le groupe d’étude FUTURE II. 11 s’agit
d’un essai randomisé en double aveugle, portant sur 12 167 femmes agées de 15 a 26 ans ayant
recgu trois doses du vaccin HPV-6/11/16/18 ou d’un placebo, administrées a J1, M2 et M6. Les
jeunes femmes ont été suivies pendant une moyenne de 3 ans aprés avoir regu la premiere dose
de vaccin ou de placebo. L'efficacité du vaccin pour la prévention de la néoplasie cervicale in-
traépithé¢liale de grade 2 ou 3, l'adénocarcinome in situ ou le cancer du col de l'utérus lié¢ au

HPV16 ou au HPV18 était de 98% (intervalle de confiance [IC] a 95,89%, 86 a 100) dans la po-
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pulation sensible per protocole et de 44% (IC a 95%, 26 a 58) dans une intention de traiter la po-
pulation de toutes les femmes ayant subi une randomisation (celles avec ou sans infection anté-
rieure). L'efficacité estimée du vaccin contre toutes les 1€sions cervicales de haut grade, quel que
soit le type de HPV causal, dans cette population en intention de traiter était de 17% (IC a 95%,

1a31)(101).

Notons toutefois, qu’il existe peu d’études en population générale. Les principales don-
nées proviennent des études menées par Donovan et col. en Australie. Ils démontrent une réduc-
tion du nombre de personnes atteintes de condylomes et de précurseurs du cancer du col de 1'uté-
rus apres la mise en ceuvre du programme de vaccination, en particulier chez les femmes plus
jeunes (12-26 ans), avec une baisse du taux de prévalence de 11,7% (en 2007) a 4,8% (en
2009 ; p<0,001). Dans le groupe des femmes non éligibles a la vaccination (non-résidentes ou
agées de plus de 26 ans), il n'y a pas eu de tendance a une diminution de la proportion de condy-
lomes, ce qui souligne 1'effet protecteur du vaccin contre le HPV dans le groupe des femmes im-
munisées. La méme tendance de réduction a été¢ observée dans le groupe des hommes hétéro-
sexuels, avec une réduction de 12,3 a 8,9% ( p <0,001). Ceci suggere l'effet d'immunité collec-

tive (exposition réduite aux HPV-6 et HPV-11) (102) .

De nombreuses alertes ont été lancées concernant le risque d’une possible association entre vac-
cin HPV et les maladies auto-immunes, le syndrome de tachycardie orthostatique (STOP) ou le
syndrome de douleur régionale complexe (SDRC) .

Une revue systématique portant sur 29 540 personnes a montré que I'événement indési-
rable le plus fréquemment signalé lié aux vaccins contre le HPV était la douleur et le gonflement
au site d'injection, suivis de fatigue, de fievre, de symptdmes gastro-intestinaux et de céphalées.

L'OMS a surveillé et examiné les aspects de sécurité¢ du vaccin contre le HPV et, a ce
jour, le considére comme slr et non associ¢ au développement de maladies auto-immunes, de

thromboembolie, de maladies neurologiques, de paralysie de Bell, de syndrome de Guillain-Bar-
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ré, de douleur complexe régionale syndrome, syndrome de tachycardie orthostatique ou déces

(103).

b) Le dépistage

Le dépistage vise a prévenir le cancer invasif en détectant puis en traitant les précurseurs suscep-
tibles d'évoluer vers des cancers invasifs. La stratégie de dépistage optimale doit éviter le traite-
ment inutile des infections transitoires et des 1ésions bénignes susceptibles de régresser et de dis-

paraitre.

Les données issues des pays avec des programmes de dépistage organisés qui ont débuté dans les

années 1960 et 1970 ont fourni des preuves convaincantes de 1’efficacité¢ de ce dépistage avec

une nette diminution de I’incidence des CCU (104). Les modalités sont les suivantes :

e Le frottis cervico-utérin (FCU)

Deux techniques:

- Le frottis conventionnel: les cellules cervicales sont prélevées au moyen d'une spatule
d'Ayre ou d’une cyto-brosse puis sont €talées sur une lame en verre pour étude une cytolo-
gie conventionnelle (dite de Papanicolaou décrite en 1943)

- Le frottis en couche mince (cytologie en phase liquide): les cellules recueillies sont disper-

sées dans un liquide de conservation dans un flacon, puis étalées sur lame par un automate.

La cytologie en milieu liquide a été introduite dans le milieu des années 1990. De nombreuses
¢tudes ont montré que cette technique plus sensible réduit le nombre de frottis non interprétables
et permet 'utilisation du matériel résiduel pour la recherche d’HPV ou I’immuno-histochimie

sans nécessité de rappeler la femme concernée pour un nouveau prélevement (9,105).
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Limites du FCU

La sensibilité de I’examen cytologique pour la détection des 1ésions précancéreuses serait com-
prise entre 51 et 53 % et sa spécificité entre 96 et 98 %. Ainsi, environ 50 % des femmes au-

raient un FCU classé sans Iésion suspecte a tort (106—108).

Ce manque de sensibilité peut s’expliquer par différentes choses:

- la 1ésion peut ne pas étre échantillonnée lors du prélevement

- les cellules anormales peuvent demeurer collées a I’outil de prélévement (spatule ou cy-
tobrosse ) plutot que d’étre transférées sur la lame ou dans le flacon

- la préservation et la fixation des cellules peut étre sous-optimale

- interprétation des lames cytologiques, variable selon les observateurs, peut étre erro-
née

- les cellules malignes peuvent étre masquées par des cellules inflammatoires ou du sang

De plus, la cytologie est moins sensible pour la détection des lésions glandulaires pré-cancé-
reuses.

Ce qui explique que dans de nombreux pays, les programmes de dépistage n'ont pas permis de
réduire de facon significative l'incidence des adénocarcinomes du col de l'utérus,comme cela a
¢été le cas pour le carcinome épidermoide. Ceci pourrait s’expliquer par l'inaccessibilité de ces
1ésions au prélévement cytologique, mais pourrait aussi par la forte association de 1'adénocarci-
nome avec l'infection par le HPV18, qui n'est associée qu'a des modifications cytologiques mi-

neures (51).

Depuis des années la recherche sur le test HPV s’est donc développée.
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e Test HPV
Il s’agit d’une méthode de détection moléculaire qui permet la détection des acides nucléiques
(ADN ou ARNm) des génotypes d’HPV-HR.
Le dépistage primaire par test HPV a montré une meilleure efficacité du dépistage pri-
maire comparé au dépistage par cytologie chez les femmes de plus de 30 ans. Il permet de dimi-
nuer I’incidence des cancers invasifs du col de I'utérus de 60 a 70 % et protége d’avantage contre

I’adénocarcinome (9,109-111).

Deux grands types de techniques existent :

- I’hybridation en phase liquide (amplification de signal) : des trousses de détections permettent
de détecter la présence d’un ou plusieurs HPV-HR sans préciser le ou les génotype(s) identi-
fié(s). L’étude est soit combinée, sans précision du (ou des) génotype(s) a haut risque
présent(s) en utilisant des tests génériques combinée pour les principaux HPV-HR avec une
identification spécifique des HPV 16, 18 et parfois 45 (il s’agit de trousses dites de génoty-

page partiel/ciblé).

- DP’amplification génique (amplification de la cible) ou Polymerase Chain Reaction (PCR): cette

méthode permet le génotypage et donc I’identification précise du ou des types d’HPV en

cause. Le nombre de génotypes identifiés est variable d’une trousse a I’autre (jusqu’a 42).

o Techniques complétant le dépistage

1- Le double immuno-marquage pl6/Ki67

La protéine p16 est une protéine cellulaire impliquée dans la régulation du cycle cellulaire. Sa
sur-expression est considérée comme un marqueur indirect de I’activité néoplasique des onco-

protéines virales des HPV-HR. La protéine Ki67 est un marqueur de prolifération cellulaire.
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Le double immuno-marquage p16/Ki67 est une technique d’immuno-cytochimie recherchant, a
partir du prélévement de ’examen cytologique réalis¢ en phase liquide, la présence de cellules
présentant un co-marquage de deux protéines : la pl6INK4A et le Ki67. L’identification de la
présence de ces deux protéines sur une méme cellule témoignerait de I’existence d’un processus
de perturbation du cycle cellulaire.

Cette technique optionnelle est indiquée chez les femmes de moins de 30 ans présentant un ASC-

US et en cas de LIEHG (9).

2- La colposcopie

Elle a pour but de repérer des anomalies au niveau de la muqueuse du col utérin aprés une cyto-
logie anormale et d’en préciser la topographie. Elle permet de guider et d’optimiser la réalisation

des biopsies et par conséquent aboutir au diagnostic histologique.

3- Serologie HPV

La sérologie n’a pas de valeur diagnostique, elle est surtout utilisée au cours des études cliniques.

c) Traitement des lésions pré-cancéreuses

11 s’agit principalement de deux méthodes :
* La résection (conisation) :au bistouri froid, a I’anse diathermique ou au laser. Elle permet

une excision chirurgicale de la 1ésion.

* La destruction (vaporisation laser, thermocoagulation ou cryothérapie) peut étre proposée
a une femme désirant une grossesse et qui acceptera un suivi régulier, si les conditions
suivantes sont respectées : 1€sions de petite taille, de siege uniquement exocervical, tota-
lement visibles a la colposcopie, biopsie en faveur d’une Iésion de haut-grade sans équi-

voque sur une potentielle micro-invasion.
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Les méthodes de résection chirurgicales sont a privilégier car contrairement aux techniques de
destruction, elles permettent de prélever la 1ésion et de confirmer son type hystologique et son

étendue.

La conisation a I’anse diathermique est la technique la plus utilisée car semble fournir des échan-

tillons plus fiables pour I'histologie avec moins de morbidité. Par ailleurs, il s’agit d’une tech-

nique simple, facile a apprendre, d’une bonne compliance, de faible cott (112-115).

d) La prévention en France

* Dépistage en France

En France, le dépistage individuel a eu pour conséquence une nette diminution des déces (50%

de 1980 4 2012) (116).

Toutefois, le taux de couverture national du dépistage du CCU reste en dessous des objectifs eu-
ropéens et nationaux (80%). Santé publique France a partir des données de 1’assurance maladie
pour la période 2015-2017, estimait a 59 % le taux de couverture. Ce taux variait fortement selon
le département et I’age. Il diminuait avec 1’age, passant de 68 % chez les femmes agées de 25-29

ans a 45 % chez celles agées de 60-65 ans(117).

Ainsi, afin d’améliorer le taux de dépistage, la Haute Autorité de Santé (HAS) et 1’Institut natio-

nal du cancer (INCa) ont validé depuis 2018, la mise en place d’un dépistage organisé .

Puis, suite aux différents travaux sur le test HPV, les modalités du dépistage ont été adaptées en
juillet 2019:

» L'age du dépistage est inchangé, a savoir de 25 a 65 ans

» Pour les femmes de moins de 30 ans, pas de changement : un premier frottis devra étre

réalisé a 25 ans suivi d’un contrdle un an plus tard, puis tous les 3 ans, apres deux pre-
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miers tests négatifs réalisés a 1 an d’intervalle et en 1’absence de manifestations cli-
niques.

» Pour les femmes de 30 ans a 65 ans, la HAS recommande le test HPV en premiére inten-
tion a la place du FCU. Le test HPV est réalisé 3 ans apres le dernier examen cytologique
normal.

= Siil est négatif, un nouveau test est réalisé tous les 5 ans.
= Si le test est positif, une analyse cytologique sur le prélévement initial est réalisée.
© Si cette cytologie montre une anomalie, une colposcopie doit étre réalisée.
o Sila cytologie est normale, un test HPV est réalisé un an plus tard.
->Si ce test HPV de triage, réalisé un an plus tard, est positif, une colposcopie doit
étre proposeée.
->Si ce test HPV de triage est négatif, un nouveau test de dépistage par test HPV

doit étre proposé 5 ans plus tard (9).
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Algorithme de triage des femmes agées de 30 a 65 ans auxquelles un test HPV

a été proposé en dépistage primaire du CCU

Test HPV-HR

Résultat positif Résultat négatif

1° temps

Examen cytologique réflexe

 Résultat négatif |

Colposcopie

I Test HPV-HR a 1 an |

| Résultat négatif Résultat positif

Colposcopie

I Test HPV-HR a 5 ans | Test HPV-HR a 5 ans

" resultat négatif pour une Iésion intra-épithéliale ou maligne

Figure 3 : Algorithme de triage des femmes agées de 30 a 65 ans auxquelles un test HPV a été
propos¢ en dépistage primaire du CCU

¢ Vaccination en France

Deux vaccins sont disponibles en France. Il sont constitués par I’antigéne de surface L1 des
HPV:
-16 et 18 pour le Cervarix® (2007)

-6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52, 58 pour le Gardasilo® (2018)

Le vaccin tétravalent Gardasil ® (HPV 6, 11, 16 et 18) n’est plus commercialisé depuis le 31 dé-

cembre 2020.
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Cervarix ® Bivalent GlaxoSmithKline 93,39 euros 65 % par 1’assu-
rance maladie

Gardasil ® Tétravalent MSD 103,72 euros Non commerciali-
s¢ depuis le
31/12/2020

Gardasil 9 ® Nonavalent MSD 115,20 euros 65 % par 1’assu-
rance maladie

Tableau 3: vaccins disponibles en France

Jusqu’en 2013, la vaccination était recommandée aux jeunes filles agées de 14 ans avec un rat-
trapage jusqu’a 1’age de 23 ans pour les jeunes filles qui n’avaient pas eu de rapports sexuels ou,
au plus tard, dans I’année suivant le début de leur vie sexuelle. Trois doses, selon un schéma 0, 1,
6 mois ou 0, 2, 6 mois selon le vaccin, €taient requises pour une vaccination compléte.

Depuis 2013, elle est recommandée pour toutes les jeunes filles de 11 a 14 ans. Entre 15
et 19 ans un rattrapage vaccinal est préconisé.

Depuis 2014, 2 ou 3 injections sont nécessaires en fonction du vaccin utilisé et de I’age a
la vaccination.

En décembre 2019, la HAS élargit la vaccination aux les gar¢ons de 11 a 13ans (118).

La couverture vaccinale dans le pays reste faible. En 2018, la couverture vaccinale pour une dose
de vaccin a I’age de 15 ans était de 29,4% chez les jeunes filles nées en 2003, et la couverture

vaccinale du schéma complet a I’age de 16 ans chez les jeunes filles nées en 2002 était de 23,7%.

En Guyane, tout comme dans les autres DOM la couverture vaccinale est encore moindre aux

alentours de 14,1 % (11,9% en Guadeloupe, 8,2% en Martinique et 8,1% a La Réunion) (119).
Un projet de vaccination en milieu scolaire des collégiens et collégiennes, menée

conjointement par I’ARS et le rectorat est en cours mais rencontre des difficultés d’acceptation

dans les populations concernées.
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I1I- CONTEXTE GUYANAIS

La Guyane est un département Francais situé¢ en Amérique du Sud, limité par le Suriname a
I’Ouest et par le Brésil au Sud et a I’Est.

Avec une superficie d’environ 84 000 km, c’est la deuxieme région la plus vaste de
France aprées la Nouvelle-aquitaine.

Sa population était estimée au ler Janvier 2019 a 283 540 habitants (120).
Avec plus de 90% du territoire recouvert de forét Amazonienne, la densité d’habitants au km2
est faible (3,2 en 2017).
La population est essentiellement concentrée sur le littoral autour de trois grands pdles urbains:
Cayenne, Kourou et Saint-Laurent-du-Maroni, reliés par un unique axe routier régional
Une proportion plus faible est implantée au bord des fleuves Maroni et Oyapock et de leurs es-

tuaires, dans les communes dites de «1’intérieur».
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Figure 4: communes de Guyane et leurs regroupements
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L’étude des grossesses en Guyane permet d’illustrer de nombreux aspects du contexte Guyanais.
Je me suis rapprochée du réseau de périnatalité (Réseau Périnat) de Guyane qui recense les don-
nées concernant les naissances apres 24 semaines d’aménorrhées (SA). Les informations obte-
nues concernaient les femmes ayant accouché d’enfants nés apres 24 SA sur la période allant de
2013 a4 2019. Les données suivantes ne concernent donc que les femmes ayant accouché. Elle ne
prennent pas en compte les grossesses antérieures qui se sont soldées par une IVG, une fausse-

couche (avant 24 SA).

a) Une démographie dvnamique

De 2013 a 2019, le réseau Périnat a enregistré 51 802 accouchements en Guyane apres 24 SA

avec une croissance exponentielle.

7500 8000
1 ]
o

Nombre de grossesses
7000
|

6500
1

o]
T T T T T T T

2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Annee

Figure 5 : croissance démographique de 2013 a4 2019

Le territoire connait en effet une croissance démographique majeure en raison d'un fort taux de
croissance naturelle (excédent des naissances sur les décés) et sous l'effet d’une immigration

croissante. En dix ans, la population s’est accrue de 30 % (120).

Le taux de fécondité en Guyane est le plus ¢élevé de ’Amérique du Sud (3,4 enfants par femme

en moyenne) (121).
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L’analyse des données du réseau Périnat retrouvent 29% des femmes de moins de 20 ans accou-
chaient pour au moins la deuxi¢me fois.

Le département connait en effet de trés nombreuses multipares : environ 15% de femmes
de Guyane ayant accouché en 2013 accouchaient pour la 6éme fois au moins ; ce phénomene de
grande multiparité est stable sur la derniére décennie et touche toutes les communes de Guyane

et en particulier les plus isolées (122).

b) Une population pluri-culturelle

En étudiant le licu de naissance des méres, on retrouve les notions de multiculturalité, multi-eth-
nies et migration qui ont construit une part d’identit¢ de la Guyane.
© 45% des femmes ayant accouché sur la période sont nées en France dont 39% en
Guyane.

o Les 55 % autres sont nées a I’étranger.

Pays de naissance des meéres

B Guyane(39,1%) M Antilles(0,9%)

B France Hexagonale(4,9%) ™ Guyana(2,0%)
Brésil(7,0%) Suriname(20,4%)

W Haiti(19,7%) 1 Chine(0,8%)

H République Domi- m Autre(2,5%)

nicaine(2,6%)

Figure 6 : pays de naissances des meres

La population guyanaise est le fruit de vagues de migrations successives. Les Amérindiens sont
les habitants les plus anciens. Les premiers Européens accostent en Guyane au début du XVIéme

siécle et le territoire devient colonie frangaise en 1604. Se succédent des migrations controlées



56

par la France afin de repeupler et dynamiser la colonie. Tout d’abord, la traite des esclaves
d’Afrique Sub-saharienne (1670-1848), « I’expédition de Kourou » (1763-1765), la migration
chinoise (1817 puis 1860), le bagne (1852-1938), I’immigration des Antilles Frangaises contro-

1ée par le bureau pour l'installation des personnes immigrées en Guyane (BIPIG) (1948/1960).

D’autres événements de I’histoire de Guyane, ont enrichi la population notamment, la ruée vers
I’or qui a attiré des populations des Antilles et notamment de Sainte-Lucie, I’implantation du
centre spatial Guyanais a Kourou (1962), 1’accueil des réfugiés politiques Hmong du Laos en
1977, P’arrivée des Noirs Marrons et Amérindiens chassés par la guerre civile au Suriname

(1986-1992).

Plus récemment survient 1’arrivée massive de migrants fuyant les difficultés économiques et po-
litiques de leurs pays Haiti en particulier, le Brésil, la République Dominicaine, le Guyana, la
Guinée, la Syrie, le Vénézuela, le Pérou...Le département connait par ailleurs depuis 2014 une

vague migratoire majeure, en particulier en provenance d’Haiti.

Ainsi, sur ce bout d’Amazonie vivent plusieurs communautés d’Amérindiens (les Kali'nas, les
Lokonos, les Palikurs, les Tekos, les Wayanas, les Wayampis), de Bushinengués(ou Noirs Mar-
rons) descendants d’esclaves noirs qui se sont révoltés et ont fuit des plantations pour se réfugier

dans la forét et sur les fleuves, de Créoles,de Hmongs etc.
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c) Des populations mobiles

La Guyane Francaise est délimitée a 1'est par I’Oyapock, a I'Ouest par le fleuve Maroni, au sud
par la ligne de partage des eaux et au nord par I'océan Atlantique.

Le territoire est donc délimité de ses voisins par des frontieéres naturelles, des fleuves, qui sont en
réalité des bassins de vie. Ainsi les populations du fleuve sont mobiles, sans pour autant étre mi-
grantes. Cette mobilit¢ des populations résulte des pratiques agricoles ou des structures sociales,
et est fortement liée au mode de vie des populations du fleuve (123).

Ces fronticres naturelles sont par ailleurs poreuses et permettent difficilement un strict controle

des flux migratoires.

d) Des populations isolées

Les moyens de communication et de transport sont compliqués par 1’environnement naturel et
par le retard d’aménagement des infrastructures.

De nombreuses communes ne sont pas accessibles par la route : Maripasoula, Papaichton,
Grand-Santi sur la frontiere surinamaise, Saiil, Saint-Elie au centre du territoire, Camopi et Oua-
nary sur la frontiére brésilienne. Le seul moyen de transport accessible pour les populations de
ces communes est alors la pirogue a moteur, utilisée sur les nombreuses voies fluviales de la ré-
gion. Les communes de Saiil, Grand-Santi et Maripasoula sont également accessibles par voie

aérienne.

On estime que 10 % de la population vit donc dans ces zones isolées (soit au moins 30 000 per-

sonnes) (124).
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1 HAD privée 1 HAD privée 2 Cliniques

1 Centre de dialyse 1 Centre de dialyse 1 HAD privée
1 Centre de dialyse
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Sources : ARS, Géolocalisation des structures de santé - IGN, BOTOPO RGG 2011 et SCAN_DEP.
ARS Guyane - 2019.

ET : établissement ; HAD : hospitalisation & domicile ; PMI : Protection maternelle et infantile ; CDPS : Centre délocalisé de prévention et de soins.
Figure 7: Carte de la Guyane — couverture forestiére, infrastructures routieres et infrastructures

de soins

e) Précarité

Le niveau de vie d’une proportion de la population guyanaise est bien en dessous de la moyenne
nationale.
Selon les données de I'INSEE en 2017, une personne sur deux vit sous le seuil de pauvreté, alors

que ce taux est plutdt a 14% en France hexagonale (125).
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Le produit intérieur brut (PIB) de la Guyane s’établit a 15 339 euros. En comparaison, le PIB de

la Guadeloupe s’établit a 23 152 euros, a 23 188 euros en Martinique et a 34 151 euros pour la

France entiére. De plus, la population progressant, le PIB tend a chuter (126).

Sept familles sur dix, notamment les familles avec enfants bénéficient des prestations de la

Caisse d’Allocations Familiales (CAF) (127).

Le taux de couverture maladie universelle complémentaire (CMUc) est de 35,1% (VS 7,3% sur
le plan national et 14,5 en Seine-Saint-Denis, région comptant le plus de bénéficiaires en France

hexagonale) (128).

Le taux de chomage chez les 15-64 ans s’¢léve a 35.8% dont 57.1% de femmes.

Toujours, selon I'INSEE, en 2017 on comptait 42% de familles monoparentales dont 35,8 % de

femmes seules avec enfants.

De plus, le territoire connait un fort taux d’illettrisme. Les taux de scolarisation a 17 ans des gar-
cons comme des filles sont trés inférieurs a la moyenne hexagonale (80,4 vs 94,4 % pour les

filles et 81,5 vs 92,2% pour les gargons) (129).

Prés d’un quart des logements en Guyane sont insalubres et/ou illicites. L’INSEE estime a §1
392 le nombre total de logements en Guyane en 2014. Selon I'TEDOM, le nombre de logements
insalubres et illicites serait environ 19 000. Par ailleurs, le nombre de demandes de logements so-
ciaux non satisfaites serait de 13 000 et le pourcentage de la population éligible a ce type d'habi-

tat de 80 % de la population guyanaise (130).
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Une grande partie de la population n’a pas acces a I’eau potable. On estime que plus de 46 000
personnes ne bénéficient pas d’un accés direct a un service d’eau potable. Les populations
concernées sont celles qui sont réparties entre les sites isolés des communes de 1’intérieur. En
zone urbaine, les résidents des quartiers « d’habitat spontané » n’ont pas toujours acces a des

bornes fontaines (130).

Le territoire est particulierement touché par la consommation de crack. Elle concerne une popu-
lation trés marginalisée, mais trés présente et visible parfois méme en pleine rue, en particulier
dans les agglomérations de Cayenne et Saint Laurent du Maroni. L’age moyen de 1’expérimenta-
tion du crack est de 24 ans et, dans environ un tiers des cas, la consommation réguliére débute la

méme semaine que la premiére prise (131).

f) Inégalites sociales et en santé

La précarité, la démographie galopante, le manque d’infrastructure, 1’isolement géographique ont
un fort impact sur la santé de la population. Sans surprise, les indicateurs de santé en Guyane ré-

velent une inégalité par rapport a la France hexagonale mais aussi a I’intérieur du territoire.

Une étude a partir des données d’hospitalisation du centre hospitalier de Cayenne a ainsi montré

qu’en 2017, la plupart des jours d'hospitalisation excédentaires étaient liés a la précarité (132).

Une autre enquéte menée aupres de 2015 personnes, a montré que 30,9% des sujets interrogés
ont renoncé aux soins quel qu'en soit le type, pour des raisons financieres dans les 12 derniers
mois. D’autre part, 9% ont renoncé en raison de 1'éloignement du professionnel de santé (7% en
France métropolitaine) et 23% parce que le délai pour obtenir un rendez-vous était trop long (vs
22% en France métropolitaine). Par ailleurs, les difficultés de transport impactent également
I’acces aux soins puisque 12% des personnes interrogées déclaraient avoir renoncé a consulter a

cause des difficultés de transport ( contre 8% dans les autres DOM et 6% en métropole.). Ce mo-
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tif était souvent cité par les groupes d'age plus jeunes: 15% des 15-30 ans (7%), 12% des 31-45

ans (5%), 7% des personnes agées de plus de 45 ans (6%) (133).
L’espérance de vie en Guyane est inférieure a celle constatée dans le reste de la France. Elle est
de 83,1 ans chez les femmes et 76,7 ans chez les hommes contre 85,4 ans pour les femmes et

79,3 ans pour les hommes en France hexagonale.

On observe par ailleurs un taux de mortalité prématurée (inférieur a 65 ans) supérieur a la
France, toutes causes de mortalité confondues. Parmi les causes de déces prématurés (inférieur a
65 ans), on retrouve : les accidents, les causes liées a la périnatalité, le sida et les pathologies car-

dio et cérébrovasculaires.

Le taux de mortalité infantile régional est trés significativement supérieur a la moyenne natio-

nale. Il s’¢léve a 8,6 pour 1000 naissances (vs 3,4 en France Hexagonale).

Néanmoins, il est important de souligner que les grands indicateurs de santé de la Guyane sont

généralement en progres, bien meilleurs que ceux d’Amérique latine et pas loin derrieére ceux de

la France Hexagonale (134).

e L’offre de soins

La Guyane connait une démographie médicale pauvre alors que sa population est en perpétuelle
croissance.

La densité régionale en médecins généralistes tous modes d’exercice confondus est plus
de deux fois inférieure a celle de la France hexagonale (42 vs 91 pour 100 000 habitants), malgré
I’accord dérogatoire de 2005 qui autorise I’exercice de médecins a diplome non européen.

La situation est encore plus préoccupante chez les médecins spécialistes, tous modes
d’exercice confondus, la densité étant plus de 3.5 fois inférieure a la densité de la France Hexa-

gonale (24 vs 87 médecins spécialistes libéraux pour 100 000 habitants).
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Les autres professions de santé sont également en faible nombre comparativement a
I’hexagone (chirurgiens- dentistes : 27 vs 56 ; infirmiers 130 vs 181 ; orthophonistes 11 vs 31).
En revanche, la densité de sages-femmes, rapportée au nombre de femmes en age de procréer et
en réponse au nombre ¢élevé de naissances sur le territoire, est plus élevée en Guyane que dans
I’Hexagone.

Par ailleurs, la répartition des médecins libéraux sur le territoire est inégale. Elle est da-
vantage concentrée dans la zone littorale, en particulier a Kourou et Cayenne (Est du territoire),
aux dépends de Saint-Laurent-du-Maroni. Pourtant Saint-Laurent-du-Maroni connait le dévelop-
pement démographique le plus important.

La situation est encore plus critique dans les communes isolées. La permanence des soins
est assurée par 18 centres délocalisés de prévention et de soins (CDPS) qui dépendent du Centre
Hospitalier de Cayenne. Ces CDPS présentent une situation dégradée en termes d’infrastructures,
d’équipements et de logement pour leur personnel. De plus en raison des difficultés de recrute-
ment, certains centres sont tenus par des infirmiers sans la présence de médecins.

Le manque de professionnels touche également les hopitaux guyanais. Bien qu’ils garan-
tissent un accueil médico-chirurgical général, 1’offre de service spécialisé n’est pas exhaustive.
Cela conduit a un recours important a 1’évacuation sanitaire urgente ou programmeée vers des ho-
pitaux de I’Hexagone ou aux Antilles.

Outre le personnel médical, les paramédicaux et travailleurs sociaux sont en nombre insuffisant
sur le territoire.
(124,130)

e Un svsteme de soins sous tension

Le territoire connait depuis quelques années une arrivée massive de populations migrantes ayant

pour conséquence une sollicitation accrue du systéme de santé déja sous tension.
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Cette augmentation d’activité touche particulierement le pole femme-enfant avec un quasi dou-
blement des hospitalisations et consultations. Cette croissance est d’autant plus inquiétante que

cet établissement est confronté a une difficulté de recrutement de gynécologues et pédiatres.

Par ailleurs, la démographie étant difficilement controlable notamment de part des frontieres po-

reuses, la mise en ceuvre de plans de santé ajustés a la réalité est compliqué.

Si on regarde de pres les données de périnatalités on retrouve aussi ces notions d’inégalités so-

ciales et dans la santé.

e Age moven des méres a [’accouchement

Sur la période allant de 2013-2019, 1’age moyen de la mére a la naissance ¢était de 27,7 ans. En
comparaison, il était de 30,7 ans en France hexagonale en 2018 (28,3 pour la méme année en
Guyane).

Notons que la moyenne d’age augmente trés légérement mais de fagon significative sur la pé-

riode [IC 0.06-0.13].
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Figure 8 : évolution de I’age moyen des meéres a I’accouchement de 2013 4 2019
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*  Age moven au premier accouchement

L’age moyen au premier accouchement était de 22 ans [IC 22.89 ; 23.08] contre 28 ans en
France hexagonale).
Les femmes nées en Guyane et au Suriname étaient plus jeunes, en moyenne 20 ans contre 28 et

29 ans chez les femmes nées aux Antilles ou en France Hexagonale.

[ Liewdemmsmmee [ 00000 Ae |
Guyane 20.95 -120.83 ; 21.07]
Antilles 28.59 -[27.75 ; 29.43]

France Hexagonale 29.55-[29.26 ; 29.84]
Brésil 22.30-121.93;22.67]

Guyana 21.20-[20.58 ; 21.82]
Suriname 20.70 - [ 20.45 ; 20.94]

Haiti 25.91-[25.71; 26.11]
République Dominicaine 23.03 - [22.44 ; 23.62]
Chine 26.11 -25.23;26.99]

Autre 27.41 -[26.86 ; 27.96]

Tableau 4: age moyen des meres au premier accouchement

De plus, les femmes résidants dans les communes isolées (principalement les communes de

I’Ouest et ’Est Guyanais) accouchent plus jeunes.

Par exemple, 1’age moyen était de 20,35 ans [IC 19.72 ; 20.99] a Saint-Georges de 1’Oyapock,
18,41 ans [IC17.51 ; 19.3] a Papaichton, 18.77 ans [IC 18.13 ; 19.4] a Camopi, 20.92 [20.75 ;
21.1] a Saint-Laurent-du-Maroni. Toutefois a Cayenne il était de 24.37 ans [24.19 ; 24.54] et

23.72 - [23.41 ; 24.04] a Kourou.

*  Grossesses précoces

Le terme «grossesse précoce» ou «grossesse a 1’adolescence » est défini par la survenue d’une

grossesse chez une jeune femme avant son 20e anniversaire (135).
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Sur la période étudiée, 13,5% [IC 0.13 ; 0.14] des femmes qui accouchaient avaient
moins de 20 ans. En comparaison, en 2018, ce taux était de 1,2% en France Hexagonale et 1,5%
DOM inclus (136).

Parmi celles qui accouchaient pour la premiere fois 34% [IC 0.33 ; 0.35] avaient moins

de 20 ans et 2% [IC 0.02 ; 0.02] moins de 15 ans.

L’analyse des grossesses précoces, montre ¢galement des spécificités en fonction du lieu de nais-
sance et du lieu de vie.

On retrouve un taux plus élevé chez les femmes nés en Guyane (22,5% [ IC 0.22 ; 0.23]),
au Guyana (14% [IC 0.12 ; 0.16]), au Brésil (13% [ IC 0.12 ; 0.14]) et au Suriname (11,5% [IC
0.11;0.12]).

A contrario, il était plus faible chez les femmes nées aux Antilles ( 5%[ IC 0.03 ; 0.07]),
en France Hexagonale (2,5% [IC 0.02 ; 0.03] ), en Haiti ( 3,5 % [IC 0.03 ; 0.04] ) et en Chine
(1,5%[IC 0;0.03)).

Le taux de grossesses précoces était plus élevé dans les zones reculées et sinistrées.

Il était en effet de 7% [IC 0.08 ; 0.09] a Cayenne, 11% [ IC 0.1 ; 0.12] a Kourou contre 18,5%

[IC 0.18 ; 0.19] a Saint-Laurent-Du-Maroni et 25% a Papaichton [IC 0.21 ; 0.29]

| Communesde résidence (regroupement) [ Age ]
Centre 24.55 -[ 24.41 ; 24.68]
Savanes 23.43 -[23.14 ; 23.73]
Ouest 20.66 - [ 20.51 ; 20.80]
Est 19.99 -[ 19.52 ; 20.47]

Tableau 5: 4ge moyen des meres en fonction du lieu de résidence

Ces données semblent refléter le début précoce de la vie sexuelle notamment dans les communes
isolées mais aussi la difficulté d’acces au moyen de contraception, a 'IVG... Dans une étude sur

la prévalence de l'infection HPV chez les femmes agées de 20 a 65 ans vivant dans les villages



66

reculés le long des rivieres frontalieres entre la Guyane et le Suriname ou la Guyane et le Brésil,
19,1% des femmes interrogées ayant eu leur premicre relation sexuelle avant I'dge de 15 ans
(137).

Ayhan dans une enquéte de surveillance comportementale auprés de 1603 étudiants vi-
vant sur le littoral et le long de la riviere Maroni de 2011 a 2012 retrouve un age moyen du pre-

mier rapport sexuel de 12,1 ans pour les gargons et de 13,9 ans pour les filles (138).

Rappelons qu’ici, il s’agit uniquement des femmes ayant accouchées. Les chiffres ne prennent
pas en compte les fausse-couches, les IVG, les grossesses non déclarées.

La Guyane connait un recours important aux IVG : 35,3 IVG en Guyane pour 1000
femmes de 15 a 49 ans contre 15,4 en France métropolitaine et 18 pour 1000 contre 6,3 pour
1000 femmes de 15 a 17ans (139).

De plus, le nombre d’IVG chez les mineures est presque trois fois supérieur a la France

hexagonale (18 IVG/ 1000 femmes de 15 a 17 ans contre 6,3 dans I’hexagone) en 2018 (139).

e Maladies infectieuses

La région est fortement frappée par le VIH, les hépatites et la tuberculose. Les découvertes de sé-
ropositivité en Guyane sont plus de 10 fois supérieures a la moyenne nationale (78,24 0 /00 000
vs 6,25 0 /00 000). Concernant la tuberculose, le nombre de cas déclarés est de plus de trois fois
supérieur a la moyenne nationale en 2014 (24,58 0 /00 000 vs 7,28 0 /00 000) et aurait tendance
a progresser.La Guyane Les sérologies systématiques réalisées au cours de la grossesse
(VHB,VIH,VHC Syphilis, HTLV1,toxoplasmose), retrouvent un contact avec une de ces patho-

genes dans 5,65 % des cas (134).

Parmi les 51 802 accouchements enregistrés de 2013 a 2019, les sérologies systématiques réali-

sées au cours de la grossesse (VHB,VIH,VHC TPHA/VDRL,HTLV1,toxoplasmose), retrouvent
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un contact avec une de ces pathogénes dans 5,65 % des cas. De plus, dans 2,2 % il s’agissait

d’une infection découverte au cours de la grossesse.

Antérieur 302 20 313 96 220 - 951
a la gros-
sesse
Pendant la 533 22 109 105 137 239 1145
grossesse
Non ren- 446 15 136 90 143 - 830
seigné
Total 1281 57 558 291 500 239 2 926

Tableau 6: résultats de sérologiques chez les méres au cours de la grossesses

*  Des particularités pour soigner en Guyane

Les aspects médico-sociaux cités plus haut impliquent un abord complexe de la médecine.

Dans cette Guyane pluri-culturelle, il n’est pas étonnant de retrouver diverses représenta-
tions de la santé mais aussi diverses pratiques ancestrales (ou médecine traditionnelle) qui
peuvent s’affronter a la médecine «moderne». Il me semble important de les connaitre et les res-
pecter afin d’apporter des soins adaptés aux patients.

La notion méme de dépistage échappe a bon nombre de communautés, pour lesquelles le
déterminisme des maladies fait la part belle au syncrétisme magico-religieux.

Les populations étant mobiles, ou tres isolées sur le plan géographique, un suivi médical
régulier peut étre s’avéré compliqué.

Aussi, une partie de la population vivant sous le seuil de pauvreté, aura tendance a négli-

ger certaines pathologies latentes au profit de priorités du quotidien (trouver du travail, s’occuper
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de ses enfants, du logement...). Les priorités de santé publique appliquées par les soignants ne
sont donc pas forcément en phase avec les priorités de cette partie de la population.

Par exemple, une étude menée par I’ARS Guyane montre que les femmes consultent moins chez
le gynécologue que les femmes en France hexagonale. Une Guyanaise sur deux a consulté¢ au
moins une fois un gynécologue dans 1’année, contre 57 % en France Hexagonale. Cet écart est
fortement 1i¢ a 1’age : les fréquences de consultations gynécologiques, comparables avant 45 ans
(55 % vs 60 %), sont tres inférieures en Guyane parmi les femmes plus agées (37 % vs 54 %)

(130).

Au total, I’étude des grossesses en Guyane, permet de faire des liens directs ou indirects avec les
spécificités médico-sociales et culturelles du territoire. On retrouve évidemment la notion de dé-
mographie dynamique, de pluri-culturalité, d’immigration mais aussi d’inégalités, de précarité,
de manque d’éducation sexuelle, de difficultés d’acces a la contraception voire a I'IVG dans les
zones isolées ...

On comprend ainsi que les professionnels craignent un contact plus précoce avec le HPV
impliquant une survenue de cancer chez des femmes jeunes au vu du nombre élevé de gros-

sesses chez 1’adolescente et de la précocité des rapports sexuels.

g) Cancer _du col en Guyane

En Guyane francaise, 1’incidence du CCU est parmi les plus élevées au monde. Il est au cin-
quieme rang de I’ensemble des cancers et le deuxieme cancer chez la femme apres le cancer du
sein. Le taux standardisé monde d’incidence est de 20.8 pour 100 000 femmes, soit une inci-

dence 3 fois plus élevée qu’en France Hexagonale.
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Je me suis rapprochée du registre des cancers de Guyane afin d’apporter quelques éléments des-
criptifs des CCU dans le département.
Sur la période allant du 1¢ janvier 2003 au 31 décembre 2016, 326 cas de CCU ont été réperto-

riés en Guyane (soit 23 cas annuels en moyenne).

* Type de cancers

La répartition des types histologiques est semblable aux données mondiales: le carcinome épi-

dermoide représentait 88,3% des CCU, et les adénocarcinomes 6,13 %.

| Typedelision [ Fréguemce (%)

Carcinome ¢pidermoide 288 (88,34)
Adénocarcinome 20 (6,13)

Carcinome adénosquameux 4(1,23)
Carcinome a petites cellules 1(0,31)
Carcinome neuro-endocrine 1(0,31)

Sans précision 12 (3,68)

Total 326 (100)

Tableau 7 : répartition des types histologiques de CCU en Guyane

* Age moyen de découverte
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Le CCU rare avant 25 ans, voit son incidence croitre a partir de 25 ans avec un pic aux alentours

de 40 ans. Il est découvert majoritairement chez des femmes de plus de 40 ans (71,8%). L age

médian au diagnostic était 49 ans (contre 53 ans en France Hexagonale en 2018).
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Figure 9 : répartition des CCU par age des patientes

De 2003 a 2016, I’incidence est trés faible chez les femmes de moins de 25 ans. On retrouve 12

patientes ayant moins de 30 ans au moment du diagnostic soit 3,68% des cancers.
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Tableau 8: nombre de cancers du col de ’utérus chez les moins de 30 ans

Seul deux cancers concernaient des femmes de moins de 25 ans, [’'un diagnostiqué a 14 ans et

Iautre a 22 ans. Il s’agissait dans les deux cas de carcinomes a cellules claires. Ce type de can-
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cer rare est fortement lié¢ a I’exposition in utéro au distilbene (DES). Il concerne donc une popu-

lation particuliere pour laquelle le dépistage doit étre adapté et ciblé.

Les autres cancers étaient de type épidermoide, diagnostiqués a des stades précoces (micro-inva-

sion) a partir de 26 ans mais surtout aux alentours de 30 ans.

* Lésions pré-cancéreuses

En étudiant les 1ésions pré-cancéreuses, on constate une répartition similaire de la distribution en
fonction de I’age : les Iésions sont rares chez les femmes de moins de 25 ans. L’age médian de

découverte est 39 ans.

Lésions pré-cancéreuses
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Figure 10: répartition des Iésions pré-cancéreuses en fonction de 1’age

Au total, les cancers HPV-induits sont rares chez la femmes de moins de 25 ans. L’age médian
au diagnostic est de 49 ans. Il y en va de méme pour les 1ésions pré-cancéreuses, peu fréquentes

avant 25 ans.
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Les cancers dépistés chez la femme de moins de 30 ans, sont majoritairement des stades pré-
coces relevant d’un traitement conservateur et sont observés dans les tranches d’age les plus

proches de 30 ans et auraient donc été dépistés a 25 ans.
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IV-MATERIEL ET METHODES

Pour répondre a la problématique, nous avons mené une étude descriptive rétrospective transver-

sale.
La population d’étude regroupait toutes les patientes de moins de 25 ans, ayant bénéfici¢ d’un
FCU quel que soit le motif de consultation, entre le ler Janvier 2010 et le 31 décembre 2019 en

Guyane Francaise.

Recueil de données
Les informations nécessaires a [’étude, « présence ou non d’anomalies épithéliale malpi-
ghienne », « type de lésions malpighiennes », « présence ou non d’agents pathogenes », « contra-
ception », « profession du prescripteur et ville d’exercice », ont été récupérées a partir des
comptes rendus d’anatomo-pathologie (CRAP) recueillis auprés de deux laboratoires de cytolo-
gie et anatomie pathologie prenant en charge les examens réalisés en Guyane Francaise. Il s’agis-
sait du laboratoire de cytologie anatomie pathologique du centre hospitalier de Cayenne et du ca-
binet de pathologie exercant en secteur privé. Les FCU étaient adressés, directement a ces labo-
ratoires par les prescripteurs, ou indirectement via les laboratoires de ville en Guyane ne dispo-

sant pas des compétences en analyse cytologique.

Les dossiers des femmes présentant une Iésion de haut grade (LIEHG) ou une 1ésion ne permet-
tant pas d’exclure une Iésion de haut grade (ASC-H) ont ét¢ consultés. Les dossiers étaient hé-
bergés dans les trois centres hospitaliers de Guyane susceptibles de prendre en charge les 1ésions.

Il s’agit des centres hospitaliers de Cayenne, Kourou et Saint-Laurent du Maroni.
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Nombre de patientes

Plusieurs CRAP pouvant étre rattachés a la méme patiente, nous avons procédé au dé-doublon-

nement, afin de définir le nombre de patientes.

Nous avons considéré qu’il s’agissait d’'une méme patiente dés que 3 champs correspondaient
(homonymie sur 3 champs) parmi les données suivantes : nom, nom de jeune-fille, prénom, date
de naissance complete, mois et années de naissance ainsi que les transformations phonétiques

des champs texte selon les algorithmes NYSIIS et Soundex.

Nombre de frottis

Certaines patientes ont bénéficié de plusieurs frottis sur la période étudiée, dont certains réalisés
de fagon tres rapprochée. Nous avons considérés comme doublons ces FCU réalisés tres tot apres

un précédent examen. 7 FCU ont été exclus car ne pouvait étre associé¢ a une patiente .

17508 patientes 19537 frottis
1.115 frottis / femme

Plusieurs frottis : 3161

Un seul frottis : 16370

2022 frotfis suivants

1139 pramiers frottis

1681 frotlis normalix

343 frottis pathologicues

48 frottis non Interprétables

945 frottis normau
20 frottis non interprétables 61 frotiis inférigurs & 6 mols 513 frottis de - 1 an

174 fromis
ﬂﬁg frottis entre 6 maois et un an : controle

[ 34 frottis nouveaux (résultat ditfiérent) ‘ " 27 frottis en doublon

\

T
| 213 frottis de + 1 an : nouveaux

1118 frottis de + 1 an : nouveaux

392 frottis de - 1 an en doublon (mame résultat) I ‘ 121 frottis de - 1 an nouveaux (résultat différent) ‘

19112 frotlis dédoublonnés

Figure 11 : stratégie de dédoublement des FCU
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Analyse des cellules épithéliales malpighiennes
Pour répondre a I’objectif principal de I’étude, nous avons pris en compte les résultats de 1’étude

des cellules malpighiennes. Les CRAP devaient respecter la terminologie Bethesda 2014 pour la

cytologie et la classification OMS 2014 pour les biopsies.

Etaient donc exclus de I’analyse les CRAP :

-ne respectant pas cette classification des 1ésions malphigiennes. Dans certains cas 1’ana-
tomo-pathologiste ne parvenait pas a étudier de fagon optimale le prélevement, du fait d’inflam-
mation, de présence d’hématies, de stigmate de vaginose bactérienne et concluait par exemple
par «ASC-US?», «inflammation LSIL?» «condylomey, «dystrophie».

- les FCU non interprétables (trop inflammatoires, trop hémorragiques,

paucicellulaires...)

Analyse des tests HPV

Nous nous sommes intéressés aux test HPV réalisés en cas de ASC-US.
Les techniques d’analyse différaient selon les laboratoires et les années. Cinq tests ont été utilisés
sur la période d’étude. Il s’agissait:

- test CERVISTA ® :recherche HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 et
68 - un résultat.

- test GENEXPERT SYSTEM CEPHEID ®: génotypage partiel HPV 16 (un résultat),
HPV 18/45 (un résultat) ou autres types HPV a haut risque (31, 33, 35, 52, 58; 51, 59; 39, 56, 66,
68 — résultat groupé).

- test HYBRID CAPTURE DIGENE SONDE ®: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56,
58, 59 et 68 - un résultat

- PCR PAR TAMPONS REEL ABBOT ®: génotypage partiel HPV 16 (1 résultat), HPV
18 (1 résultat) ou autres types HPV a haut risque (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68 —

résultat groupé)



76
- Test PCR COBAS: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 et 68 — un seul ré-

sultat.

Aussi, dans le but d’harmoniser les résultats avons nous choisi de les regrouper selon trois caté-

gories: HPV 16 /HPV 18/ HPV non 16, non 18

Méthode statistique

Les variables quantitatives ont été exprimées sous la forme de leur moyenne plus ou moins leur
écart type. Les variables qualitatives sont exprimées sous la forme de pourcentage et de leurs in-
tervalles de confiance a 95%.

Les comparaisons de moyenne seront réalisées au moyen de test de Student ou de Mann et Whit-
ney le cas échéant. Les comparaisons de pourcentages sont réalisées au moyen du test de Chi2 ou
test exact de Fisher le cas échéant.

Pour toutes les analyses statistiques le seuil de 5% sera jugé significatif.

Autorisations
Autorisation du Comité Ethique et Scientifique pour les Recherches, les Etudes et les Evalua-
tions dans le domaine de la Santé (CESREES) regue le 10 décembre 2020 (Numéro de dossier :
2475693 bis).

Autorisation de la commission nationale informatique et libert¢ (CNIL) recue le 20 Mai 2021
(DR-2021-150).
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V- RESULTATS

a) Nombre de FCU recueillis
19 600 FCU ont été recueillis. 3 534 (18.04%) provenaient du centre hospitalier de Cayenne

(CHC) et 16 066 (81.96 %) du cabinet de pathologie libérale..

Apres vérification, 54 FCU ont été exclus car concernaient des patientes de plus de 25 ans et 8
patientes ont été exclus car 1’age n’était pas mentionné. Ainsi 19 538 frottis ont été initialement

retenus.

CHC : 3534 Abbeville : 16066

NS

19600 frottis

Age NR : 8
Age > 24 : 54

19538 frottis

Figure 12: nombres de FCU retenus
L’échantillon concernait 17 509 femmes avec une moyenne de 1,2 FCU par femme sur la pé-

riode.

Apreés une méthode de dé-doublonnage présentée antérieurement, 19 112 examens ont été rete-

nus pour 1’analyse des résultats et 1’étude des anomalies malphigiennes.
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b) Description de la population

* Age

L’age moyen de notre population était de 21 ans [21.01; 21.07] .

128 FCU ont été réalisés chez des patientes de moins de quinze ans (0,65%).
4 669 chez des patientes entre 15 ans et 19 ans (24,43%).

La grande majorité des FCU (74%), soit 14 315 concernaient des patientes agées de 20 a 24 ans.

* Prescripteurs

Les FCU ¢taient adressés par de nombreux professionnels de santé de I’ensemble du territoire
aux conditions d’exercice différentes, représentant le secteur libéral, le secteur hospitalier, le sec-
teur médico-social.

La majorité des examens ¢étaient réalisés chez des gynécologues exercant en cabinet de
ville ou en clinique (24,9%), chez des médecins généralistes exercant en cabinet libéral
(21,8%) , 6,1% avaient été prélevés par des sage-femmes exercant en libéral et (26,6%)par les

services de la PMI et de la Croix Rouge .

Les services hospitaliers ont réalisé 13,1% des examens: 5,2% au centre hospitalier de
Cayenne (principalement le service de gynécologie mais celui de médecine interne prenant en
charge les patientes séropositives pour le VIH), 4,6 % au centre hospitalier de Saint-Laurent-du-

Maroni et 3,3 % au centre hospitalier de Kourou.

Les centres délocalisés de prévention et de soins (CDPS) rattachés au CHC ont permis la
réalisation de 6.5% des examens. Rappelons que ces centres ont la particularité d’étre implantés

dans les zones isolées du territoire. Le personnel médical regroupe des sages-femmes et des mé-
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decins généralistes, dont 1’action est complétée par des missions ponctuelles régulicres effec-

tuées par un gynécologue.

0,77 % des frottis avaient été faits dans le cadre du dépistage organisé par 1’ Association Guya-

naise de Dépistage Organisé des Cancers (AGDOC).

0,2 % des examens concernaient d’autres prescripteurs (gastro-entérologue, médecin du travail,

laboratoire..).

Médecin généraliste 4260 (21,8 %)
Gynécologue 4866 (24,9 %)
Sage-femme 1194 (6,1%)

PMI 4269 (21,8%)
CHC 1017 (5,2%)
CMCK 649 (3,3%)
CHOG 902 (4,6%)
Croix Rouge 937 (4,8%)
CDPS 1259 (6,5%)
AGDOC 150 (0,8%)
Autre 35(0,2%)
Total 19538 (100%)

Tableau 9: qualités des prescripteurs et nombres de FCU correspondant
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2180 %

W Médecin généraliste

® Gynécologue
Sage-femme

= PMI

= Croix Rouge

mCHC

H CMCK

m CHOG

B CDPS

mAGDOC

Autre
2491 %

2185 %

6,11 %

Figure 13 :proportion des FCU en fonction des prescripteurs

¢ Ville de prélévement

La majorité (59,05%) des examens est réalisée dans la région du centre (Cayenne et ses envi-
rons). La communauté des communes de 1’ouest (Saint-Laurent-du-Maroni et ses environs) re-
groupe 23,37 % des examens. Enfin la communauté des communes des savanes (Kourou et ses

environs) représente 13,98 % des FCU.

La répartition des examens se fait donc autour des grands pdles urbains ou exercent la grande
majorité des professionnels de santé libéraux, les structures médico-sociales telles que la PMI et

la Croix-Rouge et les centres hospitaliers .
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Prescripteurs AGDOC Autre CDPS CHAR CHOG CMCK CR Gynécologue  Médecin PMI  Sage- Total
ville généraliste femme
Ville -
regroupement
Centre 150 25 19( 1017 0 0( 496 3670 3152 2730 278 ( 11537
(1.3%) (0.2%) 0.2%) (8.8%) 0.0%) 0.0%) (4.3%) (31.8%) (27.3%) (23.7%) 2.4%) (100.0%)
Est 0 0 390 0 0 0( 0 105(14.9%) 13(1.8%) 197 0( 705
(0.0%) (0.0%) (55.3%) (0.0%) 0.0%) 0.0%) (0.0%) (27.9%) 0.0%) (100.0%)
Quest 0 0 813 0 902 0( 179 230(5.0%) 614 946 882 4566
(0.0%) (0.0%) (17.8%) (0.0%) (19.8%) 0.0%) (3.9%) (13.4%) (20.7%) (19.3%) (100.0%)
Savanes 0 10 37 ( 0 0( 649 262 861 (31.5%) 481 396 34 ( 2730
(0.0%) (0.4%) 1.4%) (0.0%) 0.0%) (23.8%) (9.6%) (17.6%) (14.5%) 1.2%) (100.0%)
Total 150 35 1259( 1017 902 ( 649 ( 937 4866 4260 4269 1194 ( 19538
(0.8%) (0.2%) 6.4%) (6.2%) 4.6%) 3.3%) (4.8%) (24.9%) (21.8%) (21.8%) 6.1%) (100.0%)

Tableau 10: répartition des prescripteurs en fonction des groupes de communes

Quand on s’¢loigne de ces poles urbains, dans les communes isolées, ce sont les centres de PMI

et les CDPS qui assurent le dépistage.

400

B Médecin généraliste
300 W Gynécologue
Sage-femme
PMI
mCHC
CMCK
200 HCHOG

Croix Rouge
100 - § - J
: | |

mCDPS
" AGDOC
Maripasoula Grand Santi  Apatou  Papaichton Camopi Mana Régina Saint-Georges

H Autre

Figure 14: répartition des prescripteurs dans les régions isolées
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¢ Evolution du nombre de FCU dans le temps

Evolution du nombre de frottis

2500
!

Nombre de frottis
2000
|

1500
|

1000

T T T T T
2010 2012 2014 2016 2018

Annee

Figure 15: évolution du nombre de FCU dans le temps

On note une nette diminution du nombre d’examens a partir de 2016.

c¢) Etude des lésions malpighiennes

282 frottis ont été exclus pour I’analyse des 1ésions malpighiennes, soit 1,48% de 1’échantillon.

» 36 FCU (0,19%) ont été exclus car ne correspondaient pas aux critéres de la classifica-
tion Bethesda. Le spécialiste concluait par exemple par «ASC-US?», «inflammation
LSIL?» «condylome», «dystrophiey.

» 246 FCU (1,29 %) ont été exclus car jugés non interprétables par 1’anatomo-pathologiste.
Il s’agissait de FCU paucicellulaires, trop inflammatoires, trop hémorragiques, ou dont le

contenant était inadapté.

Au total, 18 830 frottis ont été pris en compte pour 1’analyse des Iésions malpighiennes.
» Sur les 18 830 FCU pris en compte 16 660 ne présentaient pas d’anomalie malphigienne
soit 88,47 % des FCU .

» 2170 FCU présentaient une anomalie malpighienne soit 11,52% des FCU.
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19112 frottis

90 non satisfaisants
1 sans prélévement
155 paucicellulaires
6 au résultat ambigu

18830 frottis interprétables

16660 frottis normaux 827 frottis ASCUS

94 frottis ASCH

1152 frottis LIEBG

e

97 frottis LIEHG

Figure 15 : résultats de I’analyse des 1€sions malpighiennes

La répartition des 1ésions cytologiques était la suivante :

» 827 des FCU présentaient des lésions de type ASCUS soit 4.39% de la population étu-

diée.

» 94 Frottis présentaient des Iésions de type ASC-H soit 0,50% de la population étudiée.

» 1172 frottis présentaient des 1ésions de bas grade soit 6,12 % de la population étudiée.

» 97 Frottis présentaient des 1ésions de haut grade soit 0.52 % des FCU .

Absence d’anomalie malpighienne 16 660 (88,48 %)
Présence d’une anomalie malpighienne 2170 (11,52%)
ASC-US 827 (6,12%)
ASC-H 94 (0,5%)
LIEBG 1152 (4,39%)
LIEHG 97 (0,52 %)
Total 18 830 (100%)

Tableau 11: répartition des résultats des FCU
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Figure 17: résultats de 1’analyse malpighienne

Catégories d’age

La prévalence des anomalies ainsi que leur gravité augmentaient avec 1’age. Parmi les FCU pa-

thologiques :

» 0,74% concernaient les moins de 15 ans

» 25,85% les 15-19 ans

» 73,41 % les 20-24 ans

4

ASC-US 211 612 827 (38,11%)
ASC-H 0 13 81 94 (4,33%)
LIEBG 12 321 819 1152 (53,09%)
LIEHG 0 16 81 97 (4,47%)

Total FCU 16 (0,74%) 561 (25,85%) | 1593 (73,41%) | 2170 (100%)
dlormaux

Tableau 12: Nombre et pourcentage des résultats cytologiques anormaux par classe d’age
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En prenant en compte I’ensemble des FCU permettant une analyse des 1ésions malpighiennes (18
830), les FCU anormaux :

» chez les moins de 15 ans représentent 0.08 % des FCU interprétés

» 2.94% pour les 15-19 ans

» 8.34% pour les 20-24 ans

- [MoimsdeiSans fis-19ans  [20-24ans  [Toml ]
Normaux 110 4038 12 512 16 660

ASC-US 4 211 612 827

ASC-H 0 13 81 94

LIEBG 12 321 819 1152

LIEHG 0 16 81 97

Nombre total de|126 4599 14 105 18 830

FCU

Tableau 13: Nombre et pourcentage des résultats cytologiques des FCU par classe d’age

L’age moyen au moment du diagnostic était de :
» 21,06 ans [20.90; 21.22] en cas de ASC-US
» 21,69 ans [21.27 ;22.12] en cas de ASC-H
» 20,74 ans [20.61 ; 20.88] en cas de LIEBG

» 21,74 ans [21.32;22.17] en cas de LIEHG

* Femmes de moins de 15 ans
Parmi les FCU réalisés dans ce groupe d’age, la grande majorité ne révélaient pas d’anomalie
(110 soit 87.30%). 16 (12.67 %) présentaient une anomalie malpighienne, dont 4 (3.17 %) un

ASC-US et 12 (9.52 %) une LIEBG.

Aucune Iésion de haut grade ou faisant suspectée un haut grade n’est retrouvée.

En rapportant a I’ensemble des FCU pathologiques :
- 0.48% des FCU ASC-US concernaient la catégorie d’age des moins de 15 ans

-1.04 % des FCU LIEBG
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* Femmesde 15419 ans
Ce groupe recensait 87.80 % (4 038) de FCU normaux.
Parmi les 12.20% ( 561) FCU qui présentaient une anomalie, 4.59% (211) étaient classés ASC-
US, 6.98% (321) LIEBG.

Les FCU ASC-H et LIEHG concernaient respectivement 0,28% (13) et 0,35 % (16) patientes.

En rapportant a I’ensemble des FCU pathologiques :
- 25.51% des FCU ASC-US concernaient 15-19 ans
- 27.82 % des FCU LIEBG
- 13.83 % des ASC-H

-16.49 % des LIEHG

* Femmes de 20 a 24 ans
88,71 % des FCU du groupe 20-24 ans, ne présentaient pas anomalie.
Parmi les 1 593 FCU pathologiques, 4.34 % (612) FCU étaient classés ASC-US , 5.81% (819)

LIEBG, 0.57% ASC-H et 0.57 % LIEHG.

En rapportant a I’ensemble des FCU pathologiques :
- 74.00 % des FCU ASC-US concernaient 20-24 ans
- 71.09 % des FCU LIEBG
- 86.17 % des ASC-H

- 83.50% des LIEHG
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d) Devenir des LIEHG et ASC-H

Nous nous sommes intéressés en particulier aux patientes présentant une LIEHG ou une ASC-H.

On recense plus de la moiti¢ de perdues de vues (59,16%). Ce taux pourrait s’expliquer
par le fait que les patientes ne se soient pas présentées a leur convocation, soit parce que le pres-
cripteur n’a pas réussi a la joindre (patiente hors du département, sans téléphone ou acces inter-

net, mauvais numéro dans le dossier, absence d’adresse postale...)....

» Parmi les patientes ayant une ASC-H au FCU, 57 ont été perdues de vue (soit 60.63%).
37 (39.36%) ont eu un suivi dans ’année. 32 de ces patientes (86,49%) avaient une ano-

malie a la biopsie dont 10 (27.03%) avait une lésion de CINII ou plus.

» Parmi celles qui présentaient une LIEHG au FCU, 56 (57.73%) n’ont pas eu de suivi dans
I’année. 41 (42.27 %) ont bénéficié d’une colposcopie dans I’année. 3 patientes ayant
une colposcopie rassurante seules 38 biopsies ont été réalisées (39,18%). 31 patientes

( 81.58 %) ont révélé une anomalie a la biopsie dont 19 (50%) avec une CINII ou plus.

Pas de contréle dans 1’année 57 (60,63%) 56 (57,73%)
Non réalisée car colposcopie 0 3 (3,09%)
normale
Haut grade sans précision 3(3,19%) 4 (4,12%)
Normale 5(5,32%) 7 (7,22%)
CINI 15 (15,96%) 7 (7,22%)
CIN I-II 4 (4,26%) 1 (1,03%)
CIN I 5(5,19%) 5 (5,15%)
CIN II-I11 2(2,13%) 9 (9,28%)
CIN III 3(3,19%) 4 (4,12%)
CIS 0 1(1,03%)
Total 94 97

Tableau 14: résultat histologique aprés un ASC-H ou un LIEHG au FCU
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Parmi les 63 patientes présentant une anomalie a la biopsie, 29 révélaient au moins une CINII

(46,03%). 26 ont été orientées vers une conisation. Parmi ces 26 patientes, 23 présentaient une

CINII a IIT ou plus , dont 1 patiente un CIS.

Normale

CINI

CIN I-II

CIN II-1II

CIN III

=W (| ND|O| O

0
1
0
CINII 3
3
3
0

CIS

Total 10 16

Tableau 15: résultats de la conisation apres une ASC-H ou LIEHG

¢ Devenir obstétrical

Sur les 26 patientes ayant bénéfici¢é d’une conisation, nous avons pu récupérer des informations

seulement chez 12 patientes :

>

>

7 ont accouché au moins une fois a terme

2 été prises en charge pour MAP avant 35 SA. Nous n’avons toutefois pas les don-
nées obstétricales complétes.

1 a bénéficié d’un cerclage pour béance cervicale a 15SA

1 a malheureusement connu une mort foetale dans les suites d’une rupture prématu-
rée des membranes (RPM) 3 ans apres sa conisation. Elle a présenté une chorioam-
niotite 2 21SA. L’enfant pesant un peu plus de 500 grammes est décédé quelques
heures aprés I’accouchement a 24SA.

1 a nécessité une prise en chirurgicale de reperméabilisation pour sténose cervicale
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e Devenir des perdues de vue

Parmi les patientes perdues de vue, il a été possible de récupérer quelques FCU de controle a
plus d’un an du FCU pathologique. La période de contrdle allait de 2 ans a 8 ans avec une

moyenne de 3 ans entre les deux examens.

» Sur les 57 patientes perdues de vue alors que la cytologie avait révélé une ASC-H
- 43 n’ont pas bénéficié d’un FCU de controle
- 14 ont eu un nouvel examen a distance :
*Q ont connu une régression (64.29%) : 6 régressions complétes (42.86%) et 3
(21.43%) régressions partielles (ASC-US,LIEBG)
* la 1ésion a persisté chez 4 femmes (28.57%)

* Seule une lésion a évolué vers une LIEHG (7.14%)

» Sur les 56 patientes perdues de vue avec une LIEHG au FCU :
-29 n’ont pas bénéfici¢ d’un FCU de controle
- Parmi les 27 ayant eu un FCU de contrdle :
*20 1ésion ont régressé (74.07%): 13 (48.15%) completement et 7 (25.93%) une
régression partielle (ASC-US,LIEBG)
* la 1ésion a persisté chez 7 femmes (25.93%)

*aucune 1ésion n’a évolué vers un cancer

[ |ascH|LEHG]
Pas de contrdle 43 29
Régression compléte 6 13
Régression partielle 3 7
Persistance 4 7
Evolution 1 0
Total 57 56

Tableau 16 : devenir des perdues de vue
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e) Résultats des tests HPV en cas de FCU ASC-US

Nous rappelons que plusieurs types de tests ont été utilisés sur la période. Afin que les résultats

soient plus claires, nous avons choisi de les présenter en trois groupes : «<HPV 16 » , « HPV 18 »,
« HPV autre » pour « non 16,non 18 ».

Notons que de 2010 a 2012, la technique de recherche d’HPV permettait de conclure a la pré-
sence ou non d’HPV oncogéne sans spécifier le type. Ainsi les résultats sont exprimés par « HPV

inconnu ».

827 ASCUS

199 sans test

628 tests réalisés

LN

444 tests positifs 184 tests négatifs

154 HPV Inconnu 53 HPV16 seul 27 HPV18 seul 158 Autre HPV seul HPV multiple
RN

10 HPV16 et 18 excl. 23 HPV16 et Autre excl. 14 HPV18 et Autre excl. 5 HPV 16, 18 et Autre

Figure 17 : tests HPV en cas de ASC-US

Sur les 628 test réalisés en cas de FCU ASC-US, 444 ¢étaient positifs soit un taux de positivité

HPV de 70,7% .

Parmi les 290 tests dont le type ou groupe de HPV a pu étre identifié,on retrouve
-HPV 16 dans 27, 32 % des cas (91 FCU)
-HPV 18 dans 16,82 % (56 FCU)
-HPV « autre » dans 55,86 % (186)

- L’infection par multiples HPV dans 17,93 %
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f) Anomalies de la flore

Nous sommes également intéressés aux anomalies de la flore vaginale présentes sur les FCU. Sur
les 19 112 FCU retenus pour notre analyse, 4 031 (21,09%) présentaient une anomalie de la flore

vaginale dont 107 (0,56%) avec au moins deux germes.

19112 frottis

il A e~ P

15198 pas d anomalie | | 1628 Candida | | 1991 Gardnerella vaginalis | | 376 Trichomonas vaginalis 24 Actinomycés 12 Herpés Simplex

82 Gardnerella & Candida | | 10 Candida & Trichomenas | | 11 Gardnerella & Trichomonas 8 Gardnerella & Actinomycés 2 Trichomonas & Actinomycés

\ /

2 Gardnerella & Candida & Trichomonas

Figure 19: répartition des anomalies de la flore

La vaginose bactérienne est donc trés fréquente dans notre cohorte. Gardnerella vaginalis et Can-

dida albicans étaient les germes les plus fréquemment retrouvés.

La présence Actinomyces n’étaient décrite qu’au CHC donc possiblement sous-estimée.

Les informations concernant la contraception manquant , nous n’avons pas pu étudier le lien

entre Actynomyces et DIU.

g) Inflammation

Sur les 19 112 FCU retenus pour 1’étude, 3 721FCU étaient le siege d’une inflammation soit

19,47 %.
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Tout comme les anomalies de la flore, les informations sur I’inflammation n’étant pas ou peu
renseignées en cas d’anomalie malpighienne. Nous n’avons donc pas pu réaliser I’analyse statis-

tique entre inflammation et présence d’une anomalie malpighienne au FCU.
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VI-DISCUSSION

Il s’agit de la premiére étude s’intéressant aux lésions de haut grade chez les moins de 25 ans en

Guyane Francaise.

La caisse d’assurance maladie n’ayant pas de données statistiques sur les dix derni¢res années et
notamment chez les moins de 25 ans, il n’est pas possible de définir une proportion exacte des
FCU réalisés en Guyane pour cette catégorie d’age sur la période étudiée.

Toutefois, le CHC et le laboratoire d’ Abbeville étant les deux principales sources d’ana-
lyse des FCU, 1’échantillon incluant un nombre relativement important de patientes (17 560) et
d’examens (19 538), semble recenser la grande majorité¢ des examens réalisés entre le 1° janvier
2010 et le 31 décembre 2019.

De plus, I’échantillon nous semble représentatif de la population de femmes de moins de
25 ans en Guyane bénéficiant d’un FCU car les prélévements étaient adressés par de nombreux
professionnels de santé aux conditions d’exercice différentes, représentant le secteur libéral, le
secteur hospitalier, le secteur médico-social, et exergant sur I’ensemble du territoire. Les motifs
de consultation sont également représentatifs de la diversité des situations rencontrées par les
femmes, il pouvait s’agir du post-partum, d’une demande d’IVG, d’un bilan systématique chez
une demandeuse d’asile, d’un examen réalisé dans le cadre d’une découverte d’IST, d’une pres-

cription de contraception, de troubles menstruels ou d’un dépistage de routine.

Les résultats de cette étude permettent donc d’apporter quelques éléments de réflexion quant au

dépistage anticipé chez les jeunes femmes en Guyane.

Sans surprise nous retrouvons des stigmates d’infections HPV dans notre population d’étude. Il
convient de rappeler une fois de plus que I’infection a HPV est trés fréquente chez la femme
jeune ayant débuté une activité sexuelle est le plus souvent transitoire mais peut entrainer une

dysplasie.
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Les études de cohortes montrent une courbe d’incidence en U des infections a HPV avec une
augmentation des infections chez les femmes jeunes jusqu’a 25 ans environ, suivi d’'une diminu-
tion jusqu’a 45 ans puis d’une nouvelle augmentation peu importante apres 50 ans.

Cette forte prévalence chez la femme jeune s’explique par le fait que le col de l'adoles-
cente présente de plus grandes zones d'immaturité contrairement a celui de la femme plus agée.
Avec les changements hormonaux, 1'épithélium cylindrique migre vers l'intérieur et est remplacé
par un épithélium squameux dans un processus appelé métaplasie. Cette zone de transformation
est étendue chez I’adolescente. Or, la métaplasie, par définition, est un processus de réplication
et de différenciation cellulaire et donc un environnement propice pour la réplication du virus.
Par conséquent, I'exposition a I’'HPV pendant les périodes de métaplasie active favorise la persis-

tance du virus (140,141).

Au vu du taux élevé d’IST dans le département, de la précocité des grossesses et de 1’age avancé
de découverte de CCU on pourrait s’attendre a un taux anormalement élevé de FCU anormaux et
notamment de LIEHG chez les femmes jeunes. Or, sur les dix années étudiées, nous avons re-

trouvé des taux faibles bien que significatifs par rapport a certaines études francaises notamment.

Nombres de FCU pathologiques

Plusieurs auteurs se sont intéressés a la pathologie cervicale chez 1’adolescente. Bien que les
classifications utilisées et les tranches d’ages (moins de 20 - plus de 20ans- moins de 25 ans) dif-
ferent, le constat est le méme: les anomalies cytologiques de 1’ordre de 10 a 30 %, sont fré-
quentes chez la femme jeune. Lorsque la biopsie a lieu, il s’agit surtout de 1€sions mineures et on
retrouve principalement des CINII (142—147). Dans notre étude, 11,52 % des FCU présentaient

une anomalie malpighienne.

Dans un article publié en 1999 dans le journal Pediatrics, Sharon L. Mount et Jacalyn L.

Papillo présentent les résultats d’une étude sur 10 296 FCU de patientes dgées de 10 a 19 ans.
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70,01% étaient normaux; 16,4% présentaient des changements cellulaires bénins; 9,75% un
ASC-US, 3,77% lésion intraépithéliale squameuse et 0,06% cellules glandulaires atypiques de
signification indéterminée. Par rapport aux résultats des FCU des femmes agées de 20 a 29 ans
et 30 ans et plus, recueillis au cours de la méme période, les auteurs retrouvent un taux le plus

¢levé de FCU pathologiques dans le groupes de femmes agées de 10 a 19 ans (148).

En 2013, une ¢étude de cohorte américaine menée par Ma, portant sur 56 785 femmes de 13 a 20
ans, retrouvait 79,5% des FCU normaux. 20% portaient des anomalies mineures (ASC-US et

LIEBG) et 0,5% des anomalies sévéres (LIEHG)(149).

Dans une étude de cohorte rétrospective publiée en 2020, Buick et ses collégues, se sont intéres-
sés a la population de toutes les femmes d’Ontario, agées de 12 a 24 ans, qui ont subi un FCU

entre 2012 et 2014. Sur 270 391 FCU, 87,0% des examens étaient normaux (150).

En France, deux principales études ont été publiées.

En 2008, Baldauf rapporte les résultats cytologiques issus de trois structures d’anatomie
cytologie pathologie d’Alsace: parmi les 32 629 femmes de moins de 25 ans ayant bénéficié d’un
FCU, 89,6% de FCU ¢étaient normaux; 5,1% ASCUS; 4,9% de bas grade et 0,3% de LIEHG. Ici
aussi, I’auteur retrouve sur la méme période plus d’anomalie cytologique dans la tranche d’age

des moins de 25 ans par rapport aux femmes agées de 25 a 65 ans (151).
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Avant 25 ans 25—65 ans

Femmes dépistées (n) 32 629 2137 487
Normal (%) 89,6 95,1

ASCUS (%) 5.1 2.4

LIE Bas grade (%) 4,9 2,0

LIE Haut grade (%) 0,3 0,3

Cancer (%) 0,00 0,02

Source des données : base de données de la campagne de dépistage en Alsace jusqu'en 2008.

Tableau 18 : résultats cytologiques rapportés par Baldauf en 2008

Apres test de Fisher, notre cohorte présente significativement plus de LIEHG (p=0.001) . Par

contre on retrouve moins d'ASC-US (p= 0.0005) et un taux de LIEBG comparable (p=0.8).

Dans une étude descriptive rétrospective s’interessant aux frottis réalisés au cours de
I’année 2017 dans un laboratoire privé lyonnais, Bismuth retrouvent 12 451 frottis réalisés chez
des femmes de moins de 25 ans. L’analyse cytologique de ces frottis avait révélé une anomalie
cytologique pour 13,30 % des frottis étudiés. 6,03 % des frottis étudié€s retrouvaient une un AS-
CUS, et 6,70 % montraient une LIEBG, 0,27 % une ASC-H , 0,29 % une LIEHG et un AGC

dans 0,02% des cas (152).

Apres test de Fisher, notre cohorte présente significativement plus de LIEHG (p=0.002) et
d'ASC-H (p=0.001). Par contre on retrouve moins d'ASC-US (p= 1.13 10”) et un taux de LIEBG

comparable (p=0.006).

Toutefois, bien qu’il existe une différence statistiquement significative en terme de 1ésions cyto-
logiques de haut-grade entre la population étudiée en Guyane et les cohortes francaises, on reste

sur des pourcentages tres faibles.
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Résultats des biopsies

Nous nous sommes par ailleurs intéressés aux biopsies réalisées en cas de LIEHG et d’ASC-H.
Comme dans d’autres études traitant du dépistage chez la jeune femme nous retrouvons un
nombre important de perdues de vue (60%) impliquant I’absence de biopsie cervicale et / ou de

FCU de contrdle (149,153).

En Guyane, ce nombre €levé de perdues de vue peut-Etre s’expliquer par le manque de compré-
hension di au niveau de maitrise de la langue, la difficulté d’accés aux soins,l’isolement géogra-
phique, le renoncement aux soins au profit de préoccupations du quotidien (nourrir un enfant

quand on est en situation de précarité), les problémes de mobilité...

Parmi les patientes qui ont bénéficié d’une biopsie, les résultats concordent également avec
d’autres publications : les CINII et CINIII sont fréquemment retrouvées parmi les patientes pré-
sentant une lésion de haut grade au FCU. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que contrairement
au cancer invasif qui évolue sur une tres longue période, les 1ésions précancéreuses peuvent se

développer rapidement (en moins de 12 mois) apres une infection persistante au HPV.

Dans notre étude, parmi les 63 patientes présentant une anomalie a la biopsie, 29 révélaient au
moins une CINII (46.03%). 26 ont été orientées vers une conisation (41.27%). Parmi ces 26 pa-

tientes, 23 présentaient une CINII a III ou plus , dont 1 patiente un CIS.

Dans la cohorte américaine conduite par Ma et ses collégues, les jeunes femmes présentant une
LIEHG au FCU ont bénéficié d’une biopsie. 32% n’ont pas eu de biopsies car perdues de vue.
Parmi celles qui ont bénéficié¢ d’une biopsie 13% n’avaient pas de Iésion , 21% présentaient une

CIN1, 14% une CINII, 20% CIN3, et une patiente (0,1% ) avait une micro-invasion(149).
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Case et ses collegues se sont intéressés a 1 678 adolescentes, 517 avaient une CIN prouvés par
biopsie. 77 patientes ont été référées avec un ASCUS, 174 patients avec une LIEBG, 258 avec
une LIEHG et huit avec un AGC. Le taux de CIN 2/3 chez les patients atteints d'ASCUS, de
LIEBG et de LIEHG ¢était respectivement de 35%, 36% et 50%.Aucun carcinome n'a été¢ diag-

nostiqué (154).

Zhao et ses collegues, ont étudié les résultats de femmes de moins de 20 présentant une LIEHG
au FCU et ayant bénéfici¢ d’une biopsie dans un hopital a Pittsburg de 2002 a 2007. Les 335
jeunes femmes incluses dans I’analyse ont été suivies en moyenne pendant 24 mois. 91,9 % pré-

sentait une anomalie histopathologique: 7,2% rapportant CIN3, 37% CIN2 et 47,8% CIN1 (155).

Cancer du col dans notre cohorte

Dans notre cohorte, parmi les 75 patientes (37 ASC-H et 38 LIEHG) ayant bénéficié d’une
biopsie, 29 (38,67%) présentaient une CINII ou III. On retrouve un carcinome micro-invasif ,
non confirmé a la conisation (CINIII), et une CINIII a la biopsie ayant révélé un carcinome in

situ a la conisation. Aucun cancer n’a été retrouvé.

Les données collectées auprés du registre des cancers de Guyane sur la période allant de 2003 a
2016 répertorie deux cancers chez des femmes de 25 ans. Les cancers chez la femme de moins
de 30 ans, représentant 3,68 % des CCU, étaient découverts généralement a des stades précoces,
majoritairement autour de 29 ans , et auraient probablement été découverts lors du dépistage a 25
ans.

Les deux cancers chez les moins de 25 ans étaient identifiés comme étant des carcinomes
a cellules claires dont 1’origine peut étre imputable a une exposition in utéro au DES.

Notons que dans cette catégorie d’age, des types plus rares de CCU sont retrouvés, tels
que les sarcomes, les carcinomes neuroendocriniens, les tumeurs germinales malignes et les tu-

meurs hématopoiétiques et lymphoides sont d’avantage retrouvés chez la femme jeune (156). Or,
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ces cancers rares, apparaissent généralement de facon rapide et sont cliniquement bruyants. Leur
diagnostic est clinique le plus souvent. Ces CCU ne sont pas la cible principale du programme

de dépistage basé sur la cytologie (85,157,158).

Limites
Il ne s’agit pas d’une étude d’impact donc il est difficile de conclure quant a I’age optimal du dé-

but de dépistage en Guyane Francaise.

Par ailleurs, de part le caractere rétrospectif de 1’étude mais aussi du fait que les informations re-
cueillies soient uniquement celles mentionnées sur les CRAP, certaines données n’ont pas étre
prises en compte dans I’analyse. Il s’agit par exemple du statut vaccinal, de 1’age des premiers
rapports sexuels, de la premicre grossesse, du nombre de partenaires sexuels, des antécédents
d’infections sexuellement transmissibles, du tabagisme, de pratique d’hygiéne intime particu-

liere... Il est donc difficile de conclure a 1’échelle individuelle.

Toutefois, au vu de la faible prévalence des cancers et 1ésions de haut-grade chez les moins de 25
ans nous suggérons de ne pas réaliser de FCU de fagon systématique pour cette catégorie d’age.

En faisant une revue de la littérature, plusieurs arguments sont en défaveur d’un dépistage antici-

pé.

* Régression
Beaucoup de patientes ont été perdues de vue, il était difficile de montrer de fagon exhaustive et
significative 1’évolution des Iésions et leur éventuelle régression. Nous notons tout de méme une
tendance a la régression a long temps (entre 2 et 8 ans).
Parmi les patientes perdues de vues, 57 avaient une ASC-H a la cytologie. Un FCU de

contrdle a été réalisé chez 14 d’entre elles ; 9 ont connu une régression (64.29%).
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En ce qui concerne les 56 patientes perdues de vues en cas de LIEHG, 27 avaient un FCU

de controle : 20 (74.07%) 1ésions ont régresseé.

Les études épidémiologiques disponibles montrent une forte propension de ces Iésions a régres-
ser, de I’ordre de 60 % dans les 3 ans. La progression vers le cancer, méme parmi ceux avec CIN
I, est négligeable. Il n'y a pas d'é¢tudes publi€es chez les adolescents décrivant la progression de
la CINII-II au cancer.

En 2007, Moore et ses collegues ont présenté une étude de cohorte observationnelle pros-
pective qui comprenait 501 patientes agées de moins de 21 ans présentant des anomalies au FCU
de dépistage. 119 femmes (24%) avaient un ASC-US, 272 femmes (54%) une LIEBG et 110
(22%) femmes une LIEHG. Parmi les 110 femmes présentant une LIEHG, la biopsie était nor-
male dans 17 % des cas, montrait une CINI pour 33 %, 32 % de CINII et 18% de CIN3. Aucun
cancer n’était retrouvé. Sur I’ensemble de la cohorte 35% des patientes avaient une un CIN > 2 a
la biopsie. 29 % des patients atteints de CIN 2 ont opté pour un traitement conservateur par rap-
port a la conisation. En 18 mois, 65% lésions ont régressé; 20% sont restées stables et 5% ont
progressé sans cancer (146).

Dans une étude prospective de cohorte, réalisée en 2014 au service d'obstétrique et de gy-
nécologie de I'hopital Douze Octobre a Madrid, 29 femmes agées de 25 ans ou moins, recrutées
dans des programmes de dépistage et présentant des LIEHG ont été inclues. Au cours du suivi de
24 mois, 63% des lésions cytologiques de haut grade et ont été éliminées. Le HPV a été éliminé
de 23% des patients avec un sérotype HPV et 27% avec plusieurs séro-types HPV sans aucun
traitement (159).

Dans une étude rétrospective parue en 2018, Lee a cherché a déterminer les taux de ré-
gression des CIN II et III chez les femmes de moins de 24 ans, suivies de manicre conservatrice
jusqu'a 24 mois. 154 femmes répondaient aux critéres. 99 présentaient une CINII (64,3%), 51
une CINIII (33,1 %) et 4 un adénocarcinome in situ immédiatement traité (2,6 %). Au cours du

suivi, la CINII a régressé (CINI ou FCU normal) chez 74 femmes (74,7%) avec un délai médian
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de régression del0,8 mois. La CINIII a régressé chez 11 femmes (21,6%) mais le faible

nombres de patientes n’a pas permis de conclure (160).

Ainsi, les Iésions CINII et III retrouvées seront pour beaucoup amenées a régresser. Ce qui im-
plique une possible surveillance sans traitement. Cependant, les examens cytologiques et histolo-
giques ne permettent pas de distinguer de manicre fiable les quelques femmes présentant des
frottis anormaux qui évolueront vers un cancer invasif de la grande majorité de celles dont les

anomalies régresseront spontanément (161-165).

Notons par ailleurs que dans ma recherche, seule 1’analyse des LIEHG et ASC-H biopsices a été
prise en compte. Or, des ASCUS ou LIEBG peuvent s’avérer étre des CIN2 voire CIN3 4 la
biopsie.
Mais la aussi, les publications disponibles indiquent qu’une régression reste possible.

Dans une étude longitudinale menée par Moscicki chez des adolescentes dgées de 13 a 22
ans, les auteurs ont montré une régression des LIEBG de 61% (IC a 95% 53-70) a 12 mois et de
91% (84-99) a 36 mois de suivi. La régression étant définie comme au moins trois FCU nor-

maux consécutifs (166).

* Difficulté d’interprétation des FCU chez la femme jeune

Outre la possibilité de régression, la métaplasie chez les adolescentes peut également Etre
confondue avec des CINII voire III ce qui rend I’interprétation du FCU plus difficile dans ce
groupe d'age. L'histologie est ¢galement plus difficiles a interpréter chez les adolescentes. Ainsi
la CIN 2 chez les adolescents est souvent déclassée aprés examen par un pathologiste expert
(164).

¢ Risques obstétricaux

Chez ces jeunes femmes en age de procréer, il convient de garder en téte les risques obstétricaux

liés au traitement des lésions de haut-grade. Notre échantillon de femmes ayant accouché apres
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une conisation est trés faible. Toutefois, nous retrouvons une complication grave (mort foetale
dans les suites d’une chorioamniotite).

En effet, la conisation augmente la morbi-mortalité périnatale du fait d’un risque d'accou-
chement prématuré par rupture prématurée des membranes et de la majoration du faible poids a
la naissance. Elle augmenterait également le risque d'accouchement par césarienne, le risque de
sténose du col (sans preuve d’une infertilité accrue) (112,164,167-170).

Ces effets indésirables croissent avec I'augmentation de la profondeur d’excision (supé-
rieure a 10 mm). Afin de réduire ces risques, il convient de limiter au minimum nécessaire les di-

mensions d’exérése et principalement la hauteur (164,168,171).

I1 convient de préciser que les femmes atteintes de CIN méme sans conisation ont un risque 1ége-
rement augmenté de prématurité. Ceci s’explique par le fait qu’une proportion de ces femmes
présentent des facteurs de risque qui peuvent étre a la fois liés a I’infection par le HPV et au
risque obstétrical. Par exemple, les vaginoses bactériennes associées a la rupture prématurée des

membranes ont été fréquemment retrouvées chez des patientes atteintes de CIN (169,172).

¢ Faible nombre de cancers évités

Contrairement aux femmes plus agées, le dépistage du CCU chez les femmes agées de 20 a 24
ans a montré peu ou pas d'impact sur les taux de cancer invasif du col de 1'utérus jusqu'a 30 ans.
Malgré I’augmentation des femmes dépistées, I’incidence des cancers n’a pas augmenté dans
cette catégorie d’age (173) .

De ce fait, le dépistage des femmes de moins de 25 ans conduirait ainsi a une tres faible
augmentation des cancers évités, au prix d'un trés grand nombre d’examens, de traitements in-
utiles et une augmentation de la morbi-mortalité péri-natale.

De plus, un résultat pathologique peut également avoir des effets psychologiques en en-
trainant des inquiétudes, des troubles de I'humeur, du sommeil , une perte de l'intérét sexuel et

contribuer a la perception d'un risque accru de cancer (164,174,175).
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¢ Des perdues de vues

Dans notre étude nous avons pu constater un grand nombre de perdues de vue chez les jeunes
femmes présentant un ASC-H ou un LIEHG. Ce phénomeéne pourrait s’expliquer par différentes
causes : certaines patientes ne se sont pas présentées au rendez-vous, le prescripteur n’a pas réus-
si a contacter la patiente, le résultat a été classé sans étre vérifié lors de la consultation suivante
(surtout que le suivi n’est pas toujours assuré par le méme professionnel dans un contexte de ro-
tation importante du personnel), les délais longs entre 1’examen et les résultats livrés par le labo-
ratoires (souvent envoyés en France Hexagonale), mais aussi la difficulté d’avoir un rendez-vous
proche avec un professionnels (en lien avec le manque de professionnels de santé)... On peut se
poser la question de 1’efficacité de ce dépistage anticipé dans la mesure ou la majorité des résul-

tats pathologiques n’aboutissent pas a un suivi adapté.

Avenir
Au vu des résultats de notre étude, I’histoire de I’infection a HPV chez la femme jeune, 1’inci-

dence quasi nulle du cancer du col chez la femme de moins de 25 ans, le taux élevé de régression
des CIN dans cette catégorie d’age, le risque obstétrical aprés conisation, I’impact psycholo-
gique, le dépistage anticipé généralisé ne semble pas étre un élément central dans la lutte contre
le CCU en Guyane. Il nous parait judicieux de déployer les efforts sur d’autres outils de préven-

tion.

e La vaccination

La prévalence des virus HPV semble étre ¢levée en Guyane. Dans notre étude, 70,7 % des FCU
ASC-US ayant bénéficié d’un test HPV ont révélé la présence d’au moins un type de HPV onco-

gene.
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Ces résultats vont dans le sens d’une étude transversale multicentrique, conduite de décembre
2012 a Septembre 2014 par Adenis et coll., aupres des femmes agées de 20 a 65 ans résidant
dans des communes isolées du Maroni et de I’Oyapock. 643 femmes ont été incluses. Les résul-
tats indiquent une prévalence trés €levée de I'infection a HPV (33,3 %), notamment pour les
HPV a haut risque oncogene (23,3 %). 27,2% des femmes avec une cytologie cervicale normale
avaient un test HPV positif. Il y avait une évolution en forme de U de la prévalence avec les
femmes de plus de 50 ans ayant la plus forte prévalence du VPH, suivies par le groupe des 20 a

29 ans (137).

Par ailleurs, nos résultats attestent d’une prévalence tres élevée de HPV autres que HPV16 et
HPV18 (54,48 %). Malheureusement, les techniques utilisées ne nous permettent pas de fournir
des résultats détaillés des HPV en cause.

Dans I’étude d’Adenis, les génotypes de HPV les plus répandus étaient les HPV 53
(3,52%), 68 (3,33%), 52 (2,59%), 31 (2,22%) et 16 (1,85%).

Il n'a pas été possible de prédire quelles femmes infectées par le HPV présenteraient ou
non des anomalies cytologiques. Le génotype 53 du HPV ¢tait significativement associ¢ a I'ab-
sence d'anomalies cytologiques alors que les HPV 52, 58, 16 et peut-&tre 33 et 66 étaient indé-
pendamment associés a un plus grand risque d'anomalies cytologiques. Lors du regroupement
des génotypes de HPV dans différentes especes, seule 1'espece Alpha 9 (HPV 16, 31, 33, 35, 52,
58, 67) était significativement associée a une cytologie anormale AOR = 5,1 (IC 2 95% =23 a

11,2), p <0,001 (176).

Ainsi, au vu de ces résultats, la vaccination semble étre une arme pour lutter contre le CCU en
Guyane, notamment le vaccin nonavalent , Gardasil9 ® ( HPV 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52, 58)

qui semble étre le plus adapté.
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Des études seraient tout de méme nécessaires afin de déterminer les types de virus HPV circu-
lants en Guyane et savoir lesquels sont impliqués dans le cancer en Guyane afin de s’assurer du

vaccin le plus approprié pour le département.

* Le dépistage

Ainsi, au-dela du dépistage anticipé de la femme jeune, il me semble plus opportun de concen-
trer les efforts de dépistage chez la femme plus dgée chez qui le risque de régression est moindre
et donc le risque de cancer plus €levé. Le dépistage et le traitement des 1€sions pré-cancéreuses
ont trés clairement fait leurs preuves dans la diminution de 1’incidence du CCU chez les femmes
de plus de 25 ans (voire 30 ans) a travers le monde ; en témoigne la diminution nette des cas de-
puis de nombreuses années.

Spence et ses collégues dans une méta-analyse, ont montré que la fréquence insuffisante
du dépistage par cytologie cervico-utérine était le facteur le plus souvent associé¢ au développe-
ment du CCU : 53,8 % des femmes atteintes d’'un CCU n’avaient pas eu un dépistage a une fré-

quence adaptée et 41,5 % n’avaient jamais eu de dépistage (177).

Pourtant, en Guyane, le taux de dépistage reste faible, autour de 55%, avec des inégalités
d’acces au sein du territoire.

Il a été estimé a environ 54% de 2006 a 2011, avec avec une différence statistique entre
les zones cotieres et rurales (56,3% contre 18,7%) (178).

Le dépistage organisé, concernant les femmes agées de 20 a 65 ans, mis en place par
I’AGDOC (Association Guyanaise de Dépistage Organisé des Cancers) en 2012, bien qu’en pro-
gression reste peu répandu (de 22,2 % a 24,7 % entre 2015 et 2017) (6).

En 2019, parmi les 53 722 femmes de 25 a 65 ans éligibles au dépistage, la caisse d’assu-
rance maladie enregistre 37 % de femmes ayant bénéfici¢ d’un FCU au cours des 24 derniers
mois. Parmi les patientes de 25 a 65 ans de la patientele des médecins traitants, 45 % avaient bé-

néficié d’un frottis au cours des 3 derniéres années contre 55 % France enti¢re (résultats ROSP
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janvier-juin 2019). Les populations de I’lle de Cayenne, Macouria, Kourou et Sinnamary étaient

plus souvent dépistées.

Moins de 20% Apatou, Camopi, Grand Santi, Maripasoula, Papaichton, Régi-
na

Entre 20 et 37% Awala Y, Iracoubo, Mana, Roura, Saint-Georges, Saint-
Laurent

Plus de 37% Cayenne, Kourou, Macouria, Matoury, Rémire M, Montsinnéry
T, Sinnamary

Tableau 18: Communication de la caisse d’assurance maladie de Guyane

Plusieurs facteurs pourraient expliquer ces faibles taux.

Les données de la littérature révélent que le taux de non-participation au dépistage aug-
mente avec 1’age, et chez les femmes aux conditions socio-économiques défavorables.

Dans une analyse transversale menée a partir des données de 1’échantillon généraliste
des bénéficiaires (EGB) de 1’ Assurance maladie sur la période 2010-2013 , sur 125 519 femmes,
pres de 40% des femmes n’avaient réalisé aucun dépistage en quatre ans. Les taux de non-parti-
cipation au dépistage augmentaient a partir de I’age de 50 ans, chez les femmes ayant un
moindre recours au systéme de santé, en ALD, en invalidité et présentant des caractéristiques so-
cioéconomiques défavorables.

Notons que prés de 60% des femmes non-participantes résidaient dans une commune

identifiée comme défavorisée et 15% étaient bénéficiaires de la CMUc (179).

Par ailleurs, les croyances et les pratiques culturelles de santé peuvent aussi €tre un frein

pour I’adhésion des femmes au dépistage(180).

Ainsi, la conjoncture de la Guyane impliquant des populations isolées, le manque de profession-
nels de santé, la précarité, les croyances culturelles pourraient expliquer le taux faible de partici-

pation des femmes au dépistage.
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Pour apporter une solution a ce taux de non-participation, de nombreuses études suggerent 1’au-
to-échantillonnage vaginal pour recherche de ’HPV comme alternative, notamment pour les
femmes ¢loignées du systéme de santé, réticentes de part leurs croyances. L’auto-prélévement
peut se faire a domicile grace a I'utilisation d’un kit d’auto-prélévement. Il doit ensuite étre

transmis au laboratoire (181-183).

L’auto-prélevement urinaire (APU) pourrait aussi €tre une alternative. Il s’agit de recueillir le
premier jet d’urine afin de prélever le mucus et les débris de cellules exfoliées du tractus génital
emportés les urines. Toutefois, ce test HPV-HR bien que plus spécifique que le test HPV réalisé
sur des prélévements cervicaux, serait moins sensible (9). Cependant potentiellement mieux ac-

cepté dans certaines communautés.

Notons qu’en cas de résultat HPV positif aprés auto-échantillonnage, une cytologie est néces-
saire ce qui implique une reconvocation avec un risque de perdues de vue. Ainsi, il semble im-
portant de mettre en place une médiation en santé afin d’accroitre 1’adhésion des femmes au dé-
pistage et a la récupération des résultats de leur FCU. Dans 1’idéal une stratégie en un temps per -
mettrait de réaliser un test HPV, d’avoir les résultats dans les 2 heures puis d’assurer une prise en
charge immédiate en cas de présence d’HPV oncogenes surtout dans les zones isolées. Pour ce
faire, un appareil nomade pour la biochimie, un anatomo-pathologiste, un gynécologue,une se-
crétaire, des médiateurs en santé, un lieu dédié et équipé, une coordination, un financement... se-
raient nécessaires pour la mise en place d’une telle stratégie. La pénurie de professionnels de

santé représente déja un frein a ce type de réalisation.

Bien que le dépistage des femmes de plus de 25 ans, nous semble étre la pierre angulaire dans la
lutte contre le CCU, il est important d’agir sur les différents facteurs d’infection et de persistance

de ’HPV, d’une part la vaccination et d’autre part par la prévention des co-facteurs.
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e Prévention des autres facteurs favorisants

Le VIH co-facteur bien connu dans la cancérogeéne, est trés présent en Guyane. Le département
connait le plus fort taux de découverte de séropositivité parmi les départements francais : 896
pour 1 million d’habitants en 2018. En laboratoire, on dénombre 6.9 sérologies positives pour
1000 réalisées. Les femmes sont sur-représentées par rapport aux hommes (69.6% contre
48.2%). Les nouveaux cas d’infection a VIH notifiés sont majoritairement des personnes agées
de 25 a 49 ans (71.7%) . Fort heureusement, le VIH n’est pas sur-représenté chez les moins de 25
ans en Guyane par rapport a la France hexagonale (12,2 % des découvertes vs 13 % en France

hexagonale) (184).

En ce qui concerne les IST, les données de santé publique indiquent des taux de dépistage de la
Syphilis et des Chlamydia trés €levés en Guyane. En 2018, le taux de dépistage de la Syphilis ¢é-
tait de 93,7 pour 1000 habitants (vs 37,0 pour 1 000 habitants en France hexagonale). Ce taux ¢é-
tait supérieur chez les femmes (132,7 pour 1000 femmes contre 53,4 pour 1000 hommes).
En ce qui concerne les Chlamydia, le taux de dépistage était de 74,2 pour 1 000 habitants (vs
38,1 pour 1 000 habitants en France Hexagonale). La aussi, le taux de dépistage était supérieur
chez les femmes (118,3 pour 1000 femmes contre 28,7 pour 1000 hommes).

Notons que ces taux peuvent €tre sous-estimés car seuls les remboursements correcte-
ment géolocalisés ont été pris en compte. Les tests réalisés gratuitement n’ont pas €té inclus dans

ces données (184).

Tous ces chiffres permettent donc de mettre en avant I’importance du dépistage large des IST
notamment du VIH pour la mise en place précoce du traitement anti-rétroviral permettant le
contrdle de la maladie mais le contréle d’une éventuelle co-infection par le HPV. Un dépistage
conjoint associant par exemple un test d’orientation rapide (TROD) VIH, TROD VHB, PCR

chlamydia, gonocoque et HPV pourrait étre mis en place.
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Pour les femmes infectées par le VIH, il est important de tenir compte du risque accru d’évolu-
tion vers le CCU en cas d’infection par un ou des HPV oncogene(s). Une collaboration étroite

entre infectiologue et gynécologue est donc primordiale pour la prise en charge et le suivi adapté.

Dans notre cohorte 21.09 % de FCU présentaient un ou plusieurs agents pathogeénes et 19,47 %
des FCU ¢étaient inflammatoires.

Or, la réaction inflammatoire cervicale est associée a une diminution de I’immunité lo-
cale et a la formation de métabolites oxydatifs altérant les fonctions de réparation de I’ADN, en-
trainant des 1ésions des tissus épithéliaux et conduisant a la persistance de I’HPV puis au cancer
(88).

Les infections constituent un facteur d’inflammation cervicale et contribuent a une altéra-

tion de 1’épithélium en favorisant I’infection par le HPV et sa persistance.

De nombreux travaux indiquent un effet protecteur du microbiote vaginal contre le HPV. En ef-
fet, Lactobacillus spp. préviendrait la colonisation des especes bactériennes associées a la vagi-
nose bactérienne en maintenant un pH bas et en produisant la bactériocine. Ceci permettrait le
maintien de la fonction de barriére épithéliale cervicale qui inhiberait I'entrée de I’HPV dans les
kératinocytes basaux (94,185-192).

Le climat tropical pourrait étre une explication, mais la pratique des douches vaginales ,
du « dry sex » (assechement des muqueuses par lavage, détersion et fumigation ou bains a base
de plantes traditionnelles)serait trés répandue notamment dans les communautés bushinenguées
selon les professionnels de santé. Ceci pourrait étre un facteur favorisant, expliquant le taux im-
portant de vaginose bactérienne (193,194).

Il n’y a pas d’étude sur I’efficacité du traitement systématique des vaginoses dans la ge-
neése du CCU. L’intérét du traitement systématique est a discuter. Par ailleurs, un travail de pré-

vention peut étre réalisé afin d’abandonner les pratiques de la douche vaginale ou « dry sex »
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pouvant favoriser les infections vaginales. Néanmoins, ces pratiques étant pour certaines tradi-
tionnelles, il peut étre difficile de les faire abandonner d’ou I’importance de la médiation en san-

te.

Au total, la lutte contre ces co-facteurs et surtout le VIH pourrait limiter 1’infection et la persis-

tance du virus HPV et donc la survenue de CCU.
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VII- CONCLUSION

Il s’agit de la premicre étude traitant des lésions cytologiques du col de 1’utérus chez les moins

de 25 ans en Guyane Frangaise. Les résultats sont proches de ceux d’autres études publiées chez
la femme jeune, avec 88,47% de FCU normaux, 6,12% ASCUS, 4,39% % LIEBG, 0,50 ASCH

et 0,52% LIEHG. Aucun cancer n’a ¢té retrouve.

Le dépistage généralisé anticipé systématique a partir de 20 ans ne semble donc pas indiqué au
vu des résultats et en terme de balance bénéfice/risque. On lui préférera un dépistage ciblé selon
les antécédents gynéco-obstétricaux, 1’age d’entrée dans la vie sexuelle, ’existence de facteurs

de risque.

Si a I’échelle individuelle, le praticien juge nécessaire de réaliser un dépistage, il convient de pri-
vilégier la surveillance en cas d’anomalies et limiter les traitements invasifs en tenant compte de
la possibilité de régression chez la femme jeune et du risque obstétrical post-conisation. La vapo-
risation laser peut étre une alternative mais a le désavantage de détruire la 1ésion rendant le diag-

nostic final impossible.

Bien plus que le dépistage anticipé avant 25 ans, il semble important de concentrer plus d’efforts
afin de fidéliser les femmes plus agées au dépistage. Pour faire face aux difficultés d’adhésion, il
serait intéressant d’axer les efforts sur I’accés au dépistage dans ce territoire a faible démogra-
phie médicale, ou certaines femmes vivent dans des zones isolées. Les techniques d’auto-préle-
vement, des campagnes de sensibilisation en particulier par une médiation en santé, I’implication

de femmes-relais issues des communautés, des consultations en milieu isolé seraient bienvenus.

Quant a la vaccination, les résultats sont trés encourageants en ce qui concerne les lésions pré-
cancéreuses ; en attendant des études décisives sur 1’ efficacité a long terme sur le CCU, elle

reste un élément & promouvoir. Il serait intéressant, afin d’adapter la stratégie vaccinale, de
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connaitre la répartition des types HPV. Le vaccin nonavalent semble étre plus adapté au vu de la

prévalence élevée des génotypes autres que HPV 16 et 18.

Ainsi, dans la lutte contre le cancer du col de I'utérus en Guyane, il convient de trouver le bon

équilibre entre : dépistage précoce des lésions, prévention par la vaccination et dépistage au long

cours.

FIN
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RESUME :

Introduction

En Guyane frangaise, I’incidence du CCU est parmi les plus élevées au monde. Il est au cinquieme rang de
I’ensemble des cancers et le deuxiéme cancer chez la femme aprés le cancer du sein. Le taux standardisé
monde d’incidence est de 20.8 pour 100 000 femmes, soit une incidence 3 fois plus élevée qu’en France
Hexagonale.

De plus, le diagnostic se fait a des stades plus avancés et chez des femmes plus jeunes qu’en France hexa-
gonale (47 ans vs 51 ans).

Devant ce constat, la Haute Autorité de Santé (HAS), a travers les derni¢res recommandations de Juillet
2019, suggere pour la Guyane (et Mayotte), que les modalités du programme de dépistage organisé¢ du cancer
du col de I'utérus soient adaptées, notamment I’age de début du dépistage, compte tenu des spécificités épi-
démiologiques et d’accés d’une partie de la population aux soins et a la prévention.

L’objectif de cette étude est d’établir le taux de prévalence des 1€sions cytologiques de haut grade du col de
I’utérus chez les femmes de moins de 25 ans ayant bénéficié dun FCU en Guyane Frangaise sur une période
de 10 ans.

M¢éthodologie

Pour répondre a la problématique, j’ai mené une étude descriptive rétrospective transversale.

La population d’étude regroupait toutes les patientes de moins de 25 ans, ayant bénéficié¢ d’un frottis cervico-
utérin (FCU) quel que soit le motif de consultation, entre le 1er Janvier 2010 et le 31 décembre 2019 en
Guyane Frangaise.

Résultats

Aprés exclusions, 18 830 frottis ont été pris en compte pour ’analyse des 1ésions malpighiennes.

Parmi les 18 830 FCU pris en compte, 16 660 ne présentaient pas d’anomalie malphigienne soit 88,47 % de
FCU ; 2170 FCU présentaient une anomalie malpighienne soit 11,52% dont 6,12% ASCUS, 4,39% %
LIEBG, 0,50 ASCH et 0,52% LIEHG. Aucun cancer n’a été retrouvé.

Conclusion

11 s’agit de la premiére étude traitant des 1ésions du col de 1’utérus chez les moins de 25 ans en Guyane Fran-
caise. Le dépistage généralisé anticipé systématique a partir de 20 ans ne semble pas indiqué au vu des résul-
tats et en terme de balance bénéfice/risque.

Si a I’échelle individuelle, le praticien juge nécessaire de réaliser un dépistage, il convient de privilégier la
surveillance en cas d’anomalies et limiter les traitements invasifs.

Il semble important de fidéliser les femmes plus dgées au dépistage.Les techniques d’auto-prélévement, des
campagnes de sensibilisation, des consultations en milieu isolé seraient des outils de lutte contre le CCU.
Par ailleurs, il serait intéressant, afin d’adapter la stratégie vaccinale, de connaitre la répartition des type

HPV impliqués dans les CCU en Guyane.
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