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D I R E C T I V E S  C L I N I Q U E S  D E  L A  S O G C
No 143, deuxième partie de trois, mars 2004

Les directives cliniques font état des percées récentes et des progrès cliniques et scientifiques à la date de publication de celles-ci et peuvent faire l’objet de
modifications. Il ne faut pas interpréter l’information qui y figure comme l’imposition d’une procédure ou d’un mode de traitement exclusifs à suivre. Un
établissement hospitalier est libre de dicter des modifications à apporter à ces opinions. En l’occurrence, il faut qu’il y ait documentation à l’appui de cet
établissement.Aucune partie ne peut être reproduite sans une permission écrite de la SOGC.

Résumé
Objectif : Offrir, aux fournisseurs de soins de santé, des direc-

tives cliniques sur le recours aux moyens de contraception
pour la prévention de la grossesse et des infections transmis-
sibles sexuellement.

Résultats : Efficacité globale des moyens de contraception cités;
évaluation de l’innocuité, de la facilité d’utilisation et des effets
indésirables, ainsi que de la baisse des risques d’infection et du
taux de grossesse; effet des moyens de contraception cités sur
la santé sexuelle et le bien-être général; coût et disponibilité
des moyens de contraception cités au Canada.

Preuves : Des recherches ont été menées dans Medline et la
base de données Cochrane afin d’en tirer les articles en
anglais, publiés entre janvier 1988 et mars 2003, traitant de
sujets liés à la contraception, à la sexualité et à la santé
sexuelle, dans le but de mettre à jour le Rapport du Comité
de consensus sur la contraception publié en mai-juillet 1998.
Nous avons également passé en revue les publications

pertinentes du gouvernement canadien, ainsi que les déclara-
tions de principe issues des organisations compétentes vouées
à la santé et à la planification familiale.

Valeurs : La qualité des résultats est établie conformément aux
critères décrits dans le Rapport du Groupe d’étude canadien
sur l’examen périodique. Les recommandations quant à la pra-
tique sont classées en fonction de la méthode décrite dans ce
rapport.

Recommandations :
Chapitre 4 : Contraception hormonale combinée
1. Une vaste gamme de contraceptifs hormonaux devrait être

offerte, de façon à ce que chaque femme puisse bénéficier de
la préparation convenant le mieux à ses besoins. (Catégorie C)

2. Les utilisatrices de contraceptifs oraux doivent être avisées
que le recours à des antibiotiques (exception faite de la
griséofulvine et de la rifampicine) ne semble pas affecter l’effi-
cacité des CO combinés. (Catégorie B)

Chapitre 5 : Contraception hormonale ne contenant
qu’un progestatif

1. Les méthodes ne faisant appel qu’à un progestatif devraient
être envisagées à titre d’options de contraception pour les
femmes en post-partum, peu importe si celles-ci allaitent ou
non, et peuvent être entamées immédiatement après l’ac-
couchement. (Catégorie B)

2. Les méthodes ne faisant appel qu’à un progestatif devraient
être envisagées à titre d’options de contraception pour les
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femmes présentant des antécédents de thrombo-embolie
veineuse (TEV), ou encore celles qui courent des risques
accrus d’infarctus du myocarde ou d’accident vasculaire
cérébral. Chez les femmes présentant une thrombophilie
avérée, les préparations ne contenant qu’un progestatif
devraient être utilisées avec prudence. (Catégorie B)

3. Les jeunes femmes qui ont recours à l’acétate de médroxy-
progestérone-retard (AMPR) devraient bénéficier de services
de counseling sur les facteurs liés à l’alimentation et au mode
de vie qui affecteront leur masse osseuse maximale (tels que
le tabagisme, l’exercice et l’apport en calcium). (Catégorie A)

Chapitre 6 : Considérations particulières en matière de
contraception hormonale

1. Toutes les femmes devraient être avisées de cesser de fumer.
Les fumeuses de plus de 35 ans devraient être avisées de ne
pas avoir recours aux contraceptifs oraux (CO) combinés.
(Catégorie A)

2. Les utilisatrices de CO combinés nécessitant le recours à une
intervention chirurgicale lourde (ou qui sera suivie d’une pé-
riode d’immobilité prolongée) devraient bénéficier d’une pro-
phylaxie antithrombotique périopératoire (catégorie A).
L’abandon des CO combinés à faible dose, quatre semaines
avant une intervention chirurgicale non urgente, peut être
prise en considération. Le recours à un moyen de contracep-
tion fiable (p. ex. des contraceptifs ne contenant qu’un pro-
gestatif) devrait être institué au moment de l’abandon des CO
combinés. (Catégorie C)

Chapitre 7 : Dispositifs intra-utérins
1. Les professionnels de la santé offrant des services de planifi-

cation familiale devraient posséder une bonne connaissance de
l’utilisation des dispositifs intra-utérins (DIU). (Catégorie A)

2. Du personnel adéquatement formé, au sein d’installations
dotées du matériel approprié, devrait être disponible afin
d’assurer l’accès aux DIU pour les femmes qui souhaitent
avoir recours à ce moyen de contraception. (Catégorie A)
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CHAPITRE 4 : CONTRACEPTION HORMONALE
COMBINÉE
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Par « contraception hormonale combinée », on entend les
moyens de contraception qui contiennent tant des œstrogènes
qu’un progestatif. La contraception hormonale combinée est
offerte sous plusieurs formes, dont les contraceptifs oraux com-
binés, les timbres transdermiques contraceptifs, l’anneau vagi-
nal contraceptif et l’injection combinée mensuelle. En ce
moment, seuls les contraceptifs oraux combinés et le timbre
contraceptif sont approuvés au Canada. Nous espérons que les

nouveaux contraceptifs oraux combinés et que l’anneau vaginal
contraceptif seront un jour mis en marché au Canada.

CONTRACEPTIFS ORAUX COMBINÉS

INTRODUCTION

Les contraceptifs oraux (CO combinés) ont été lancés en 1960.
Ils ont depuis subi de nombreuses modifications et été adoptés
par des millions de femmes de par le monde. Au Canada, 18 %
des femmes âgés de 15 à 49 ans ont recours aux CO combinés1.
Trente-deux pour cent de toutes les Canadiennes qui utilisent
un moyen de contraception ont recours aux CO combinés2.

Les préparations de CO combinés disponibles au Canada
apparaissent au Tableau 1. Elles peuvent être monophasiques
(chaque comprimé contient une quantité fixe d’œstrogènes et
de progestatif ), biphasiques (chaque comprimé contient une
quantité fixe d’œstrogènes, tandis que la quantité de progesta-
tif augmente au cours de la seconde moitié du cycle) ou
triphasiques (la quantité d’œstrogènes peut être fixe ou variable,
tandis que la quantité de progestatif augmente en trois phases
égales). Les formulations biphasiques et triphasiques ont d’abord
été élaborées dans l’intention d’abaisser la teneur totale en
stéroïdes des CO combinés3.
Deux types d’œstrogènes sont utilisés dans les CO combinés :
l’éthinylœstradiol et le mestranol. Ce dernier est un «promédica-
ment» qui est converti in vivo en éthinylœstradiol4. Plusieurs
types différents de progestatif, chacun offrant divers degrés de
puissance progestationnelle, sont utilisés dans les CO combinés.
Les progestatifs utilisés peuvent également offrir une certaine
activité œstrogénique, anti-œstrogénique ou même andro-
génique. Les degrés de « puissance » attribués aux différentes
préparations de CO combinés sont fondés sur des modèles
pharmacologiques expérimentaux, dont la détermination du
poids utérin chez la souris (pour l’activité œstrogénique), la
démonstration de vacuoles de glycogène dans l’endomètre
humain (pour l’activité progestogénique) et l’analyse ventrale
de la prostate chez le rat (pour l’activité androgénique)5,6. Toute-
fois, il n’existe aucun résultat clinique ou épidémiologique clair
comparant les degrés de puissance relatifs des CO combinés
actuellement sur le marché. Les nombreuses variables (dont la
posologie, la biodisponibilité, la fixation aux protéines, l’affinité
pour la fixation aux récepteurs et la variabilité interindividuelle)
qui affectent le degré de puissance des CO combinés com-
pliquent l’extrapolation des résultats issus d’expériences isolées,
en vue d’obtenir des données pertinentes sur le plan clinique
pour l’homme4.
En fonction de leur structure chimique, les progestatifs peuvent
être répartis en deux groupes : les estranes (noréthindrone, dia-
cétate d’éthynodiol) et les gonanes (lévonorgestrel, désogestrel,
norgestimate). En général, bien que les progestatifs du groupe
« gonane » semblent être plus puissants que les dérivés de l’estrane
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(des doses moindres peuvent être utilisées), les dif-
férences entre les composés du groupe « estrane » et
ceux du groupe « gonane » sont difficiles à définir7,8.
Les progestatifs ont également été classés en fonction
de la séquence de leur conception (première,
deuxième ou troisième génération); toutefois, ces
définitions par génération ne font pas l’objet d’une
acceptation universelle. Il a été démontré que les
nouveaux progestatifs (norgestimate et désogestrel)
ne présentaient que peu ou pas d’activité andro-
génique7,8. Ces progestatifs, lorsqu’on les administre
conjointement avec de l’éthinylœstradiol, produisent
un effet marqué par la prédominance des œstro-
gènes, ce qui peut partiellement expliquer les effets
observés sur les protéines hépatiques (taux accrus de
globuline fixatrice d’hormones sexuelles), le métabo-
lisme des lipides (taux accrus de triglycérides et de
cholestérol à lipoprotéines de haute densité) et les
variables hémostatiques (taux accrus de fibrinogène,
de plasminogène et de facteur VII)7,8.

EFFICACITÉ

Les CO combinés constituent un mode de contra-
ception réversible grandement efficace. En utilisa-
tion parfaite, les CO combinés sont efficaces à
99,9 % en matière de prévention de la grossesse9.
Cependant, les taux d’échec pour les utilisatrices
typiques se situent entre 3 % et 8 %10,11.

Les problèmes d’observance de la part des
patientes sont l’un des facteurs importants qui
affectent l’efficacité des CO combinés. Dans le cadre
d’une étude particulière, la proportion de femmes
qui ont signalé ne pas avoir oublié de prendre une
seule pilule (de 53 % à 59 %) était beaucoup plus
élevée que la proportion constatée de façon électro-
nique (de 19 % à 33 %). Selon les dispositifs électro-
niques, 30 % des femmes ont oublié de prendre trois
pilules ou plus au cours du premier cycle d’utilisation
de CO combinés12. Une autre étude a révélé que
47 % des femmes oublient de prendre une pilule ou
plus par cycle, tandis que 22 % d’entre elles oublient
d’en prendre deux ou plus13.

L’effet du poids corporel sur l’efficacité des CO
combinés est controversé. Une étude de cohorte
rétrospective a révélé que les femmes dont le poids
corporel était de 70,5 kg ou plus couraient des
risques considérablement accrus de constater
l’échec des CO combinés, par comparaison avec
celles qui présentaient un poids moindre. Le risque
relatif d’échec était de 2,6 parmi les utilisatrices
de CO combinés à faible dose et de 4,5 parmi les

Tableau 1  Composition des diverses combinaisons de contraceptifs
hormonaux

Type Préparations
Œstrogènes

(mg)
Progestatif

(mg)

Combinaison
monophasique

Éthinylœstradiol /
désogestrel

Marvelon
Ortho-Cept

0,030
0,030

0,15
0,15

Éthinylœstradiol /
diacétate d’éthynodiol

Demulen 30 0,030 2

Éthinylœstradiol /
lévonorgestrel

Min-Ovral
Alesse

0,030
0,020

0,15
0,10

Éthinylœstradiol /
norelgestromine

Evra (timbre) 0,020 0,15

Éthinylœstradiol /
noréthindrone

Brevicon
0,5/35

Ortho 0,5/35
Brevicon 1/35

Ortho 1/35
Select 1/35

0,035

0,035
0,035
0,035
0,035

0,5

0,5
1
1
1

Éthinylœstradiol /
acétate de
noréthindrone

MinEstrin 1/20
LoEstrin 1,5/30

0,020
0,030

1
1,5

Éthinylœstradiol /
norgestimate

Cyclen 0,035 0,25

Éthinylœstradiol /
norgestrel

Ovral
Lo-Femenol

0,050
0,030

0,5
0,3

Mestranol /
noréthindrone

Ortho-Novum
1/50

Norinyl

0,050

0,050

1

1

Éthinylœstradiol /
acétate de cyprotérone

Diane 35* 0,035 2

Biphasique

Éthinylœstradiol /
noréthindrone

Synphasic 0,035
(12 comprimés)

0,035
(9 comprimés)

0,5

1

Triphasique

Éthinylœstradiol /
noréthindrone

Ortho 7/7/7 0,035
(7 comprimés)

0,035
(7 comprimés)

0,035
(7 comprimés)

0,5

0,75

1

Éthinylœstradiol /
norgestimate

Tri-Cyclen 0,035
(7 comprimés)

0,035
(7 comprimés)

0,035
(7 comprimés)

0,18

0,215

0,25

Triquilar 0,030
(6 comprimés)

0,040
(5 comprimés)

0,030
(10 comprimés)

0,05

0,075

0,125

Éthinylœstradiol /
lévonorgestrel

Triphasil 0,030
(6 comprimés)

0,040
(5 comprimés)

0,030
(10 comprimés)

0,05

0,075

0,125

*indiqué pour le traitement de l’acné grave, ne doit pas être prescrit seulement en raison de ses propriétés
contraceptives



utilisatrices de CO combinés à très faible dose14. Cependant,
une importante étude de cohorte n’est pas parvenue à constater
une quelconque influence du poids corporel sur les risques de
grossesse accidentelle chez les utilisatrices de CO combinés15.
D’autres études s’avèrent nécessaires avant que des recomman-
dations puissent être établies.

MÉCANISME D’ACTION

Il est possible que la grande efficacité des CO combinés soit en
partie imputable aux multiples mécanismes d’action de ces
derniers. Le principal mécanisme d’action des CO combinés est
la suppression de la sécrétion de la gonadotrophine, ce qui inhibe
l’ovulation16. Parmi les autres mécanismes d’action, on trouve :

• l’accentuation de l’atrophie endométriale, ce qui entrave
la réceptivité de l’endomètre à l’implantation17;

• la production de glaire cervicale visqueuse, ce qui nuit au
transport des spermatozoïdes18;

• des effets possibles sur la sécrétion et le péristaltisme au
sein des trompes de Fallope, ce qui nuit au transport des
ovules et des spermatozoïdes16.

INDICATIONS

En l’absence de contre-indications, l’utilisation de CO com-
binés peut être envisagée par toute femme à la recherche d’un
moyen de contraception fiable, réversible et indépendant du
coït. Ils conviennent tout particulièrement aux femmes qui
souhaitent profiter de leurs avantages n’étant pas liés à la contra-
ception.

L’utilisation de condoms est toujours recommandée aux
utilisatrices de CO combinés aux fins de la protection contre
les infections transmissibles sexuellement et l’infection au virus
de l’immunodéficience humaine.

CONTRE-INDICATIONS

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a dressé la liste des
contre-indications absolues et relatives en ce qui a trait au
recours aux CO combinés, en fonction des données disponibles
au sujet des risques9.

CONTRE-INDICATIONS ABSOLUES

• < 6 semaines à la suite d’un accouchement, si la patiente
allaite

• Fumeuses de plus de 35 ans (≥ 15 cigarettes par jour)
• Hypertension (systolique ≥ 160 mmHg ou diastolique

≥ 100 mmHg)
• Antécédents de thrombo-embolie veineuse (TEV)
• Cardiopathie ischémique
• Antécédents d’accident vasculaire cérébral
• Cardiopathie valvulaire compliquée (hypertension

pulmonaire, fibrillation auriculaire, antécédents d’endo-
cardite infectieuse subaiguë)

• Migraine accompagnée de symptômes neurologiques en
foyer

• Cancer du sein (en cours)
• Diabète accompagnée de rétinopathie / néphropathie /

neuropathie
• Grave cirrhose
• Tumeur hépatique (adénome ou hépatome)

CONTRE-INDICATIONS RELATIVES

• Fumeuses de plus de 35 ans (< 15 cigarettes par jour)
• Hypertension adéquatement maîtrisée
• Hypertension (systolique : 140-159 mmHg, diastolique :

90-99 mmHg)
• Migraine (chez les femmes de plus de 35 ans)
• Maladie vésiculaire en phase symptomatique
• Légère cirrhose
• Antécédents de cholestase associés à l’utilisation de CO

combinés
• Utilisatrices de médicaments pouvant entraver le méta-

bolisme des CO combinés

AVANTAGES N’ÉTANT PAS LIÉS À LA CONTRACEPTION

En plus d’offrir une contraception efficace, les CO combinés
comptent un certain nombre d’avantages n’étant pas liés à la
contraception qui peuvent susciter l’intérêt de nombreuses
femmes. Parmi ces avantages, on trouve les suivants :

• Régulation du cycle
• Diminution du flux menstrue19,20

• Hausse de la densité minérale osseuse21-24

• Diminution de la dysménorrhée19,25-27

• Diminution des symptômes périménopausiques28,29

• Diminution de l’acné30-36

• Diminution de l’hirsutisme37

• Diminution des risques de cancer de l’endomètre38-42

• Diminution des risques de cancer de l’ovaire43-48

• Diminution des risques de léiomyomes49,50

• Diminution possible du nombre de kystes de l’ovaire51

• Diminution possible du nombre de cas d’affection
bénigne des seins52

• Diminution possible du nombre de carcinomes colo-
rectaux53-55

• Baisse de l’incidence de la salpingite56,57

• Baisse de l’incidence ou de la gravité des symptômes
moliminaux58

EFFETS INDÉSIRABLES

Certaines utilisatrices de CO combinés connaîtront de légers
effets indésirables, la plupart du temps au cours des trois premiers
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cycles59. Ces effets indésirables peuvent mener à l’abandon des
CO combinés. L’offre d’un certain réconfort et de services de
counseling adéquat au sujet des effets indésirables courants peut
contribuer à la prévention de l’abandon non motivé et au ren-
forcement de l’observance60-61. La présence de saignements
menstruels anormaux constitue la raison la plus couramment
citée par les patientes pour expliquer leur abandon du traite-
ment aux CO combinés; parmi les autres raisons courantes, on
trouve la nausée, le gain pondéral, les sautes d’humeur, la sensi-
bilité des seins et les céphalées60.

1. SAIGNEMENTS IRRÉGULIERS

Les saignements inopinés surviennent chez 10 % à 30 % des
femmes au cours du premier mois d’utilisation de CO com-
binés62-64 et constituent une raison courante d’abandon de ces
derniers60,62,65-67. L’incidence réelle de la métrorragie ou des
pertes vaginales légères est difficile à établir puisque ces effets
indésirables ne sont pas définis de la même façon dans toutes
les études. Chez les femmes qui commencent un traitement
aux CO combinés, la métrorragie ou les pertes vaginales légères
semblent s’améliorer avec le temps68-70. La probabilité des
saignements irréguliers est accrue au cours des trois premiers
cycles d’utilisation de CO combinés, bien que les taux à trois
mois ne diffèrent pas sensiblement de ceux que l’on constate à
1 mois69-70. Des essais randomisés ont bien comparé les taux
de saignements irréguliers de deux ou trois produits, mais
aucune étude exhaustive ne s’est affairée à comparer les taux de
saignements irréguliers de toutes les formulations de CO com-
binés existantes. L’aménorrhée, quant à elle, survient dans envi-
ron 2 à 3 % des cycles62.

2. SENSIBILITÉ DES SEINS ET NAUSÉE

La sensibilité des seins et la nausée peuvent survenir, mais
s’améliorent généralement avec le temps71. Il est possible que
ces symptômes surviennent moins souvent chez les femmes qui
ont recours à des CO combinés contenant des quantités
moindres d’œstrogènes59.

3. GAIN PONDÉRAL

Bien que le gain pondéral soit souvent considéré comme un effet
indésirable des CO combinés72, les essais comparatifs avec place-
bo ne sont pas parvenus à établir un lien entre celui-ci et les CO
combinés à faible dose73-76. De surcroît, les études comparant
les CO combinés à d’autres moyens de contraception ne sont
également pas parvenu à établir un lien significatif entre le gain
pondéral et les CO combinés.

4. SAUTES D’HUMEUR

Bien que certaines femmes signalent des épisodes de dépression
et des sautes d’humeur au cours de leur utilisation de CO com-
binés, les essais comparatifs avec placebo n’ont pas révélé une
hausse sensible des risques de sautes d’humeur chez les patientes

du groupe « CO combinés », par comparaison avec celles du
groupe « placebo »73.

RISQUES

1. THROMBO-EMBOLIE VEINEUSE

Chez les utilisatrices de CO combinés, les taux de thrombo-
embolie veineuse sont de trois à quatre fois plus élevés que chez
les non-utilisatrices77. Le risque absolu de TEV chez les utilisa-
trices de CO combinés est de 1 à 1,5 par 10 000 utilisatrices
par année d’utilisation. Au cours de la première année d’utili-
sation de CO combinés, le risque de TEV semble être plus élevé
que celui que l’on constate au cours des années d’utilisation
subséquentes78-79. (Pour plus de renseignements, reportez-vous
au chapitre 6 : Considérations particulières.)

2. INFARCTUS DU MYOCARDE

Chez les femmes qui ont recours à des CO combinés contenant
plus de 50 µg d’éthinylœstradiol, les taux d’infarctus du
myocarde triplent80-81. Toutefois, un certain nombre d’études
récentes n’ont révélé aucune hausse considérable des risques
d’infarctus du myocarde chez les utilisatrices de préparations
contenant moins de 50 µg d’éthinylœstradiol, peu importe leur
âge82-85. (Pour plus de renseignements, reportez-vous au
chapitre 6 : Considérations particulières.)

3. ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL

Un risque considérablement accru d’accident vasculaire
cérébral est constaté chez les utilisatrices de CO combinés con-
tenant plus de 50 µg d’éthinylœstradiol86. Bien que cer-
taines études portant sur les CO combinés à faible dose n’aient
signalé aucune hausse du risque d’accident vasculaire
cérébral87-88, d’autres ont signalé une hausse de ce risque de
l’ordre du double89-92. Le tabagisme et l’hypertension sont des
facteurs de risque importants en ce qui concerne les accidents
vasculaires cérébraux93. Les utilisatrices de CO combinés
présentant une hypertension courent un risque accru d’acci-
dent vasculaire cérébral, par comparaison avec celles qui n’en
présentent pas94. Une méta-analyse publiée en 2000 a signalé,
pour les préparations de CO combinés actuellement sur le
marché, un rapport de cotes de 1,93 (intervalle de confiance
[IC] de 95 %, 1,35-2,74) dans le cadre des études ayant neu-
tralisé les effets du tabagisme et de l’hypertension95. (Pour plus
de renseignements, reportez-vous au chapitre 6 : Considéra-
tions particulières.)

4. MALADIE VÉSICULAIRE

L’utilisation de CO combinés accroît la sécrétion d’acide
cholique dans la bile, ce qui peut mener à une incidence accrue
de la formation de calculs biliaires96. Cependant, les utilisatrices
de CO combinés ne semblent pas courir des risques sensible-
ment accrus de formation de calculs biliaires97-98.



5. CANCER DU SEIN

Malgré de nombreuses études, le sujet des risques de cancer du
sein que courent les utilisatrices de CO combinés est toujours
controversé. Une étude cas-témoin publiée en 1986 n’a indiqué
aucune association entre le recours aux CO combinés et le
risque de cancer du sein99. Jusqu’à tout récemment, les
meilleures données disponibles étaient les résultats d’une méta-
analyse de grande envergure publiée en 1996100. Ces résultats
laissaient entendre qu’il y avait une hausse, légère mais signifi-
cative, du risque de cancer du sein chez les femmes qui avaient
actuellement recours aux CO combinés (risque relatif [RR],
1,24; IC de 95 %, 1,15-1,33), ainsi qu’au cours des 10 pre-
mières années à la suite de l’abandon de ces derniers. Il ne sem-
blait pas y avoir de risques excédentaires considérables de
présenter un diagnostic de cancer du sein 10 ans ou plus après
l’abandon des CO combinés100. Lorsque l’on replace le tout
dans son contexte, on constate que, pour les Canadiennes, la
probabilité cumulative (jusqu’à l’âge de 35 ans) de présenter un
cancer du sein est d’environ 2 par 1 000 femmes101. Si ces 
1 000 femmes utilisaient des CO combinés et si le risque con-
nexe de cancer du sein s’en trouvait donc multiplié par 1,5, on
constaterait trois cas de cancer du sein (jusqu’à l’âge de 35 ans)
plutôt que deux. Il est malaisé de déterminer si la légère hausse
du risque de cancer du sein associée aux CO combinés est
attribuable aux CO eux-mêmes ou au fait de retarder le premier
accouchement à terme.

Dans le cadre d’une toute récente étude portant sur plus de
9 000 femmes âgées entre 35 et 64 ans, on n’a constaté aucune
association significative entre le recours aux CO combinés et le
cancer du sein102. Chez les femmes qui utilisaient alors des CO
combinés, le risque relatif était de 1,0 (IC de 95 %, 0,8-1,3),
tandis qu’il était de 0,9 (IC de 95 %, 0,8-1,0) chez les anciennes
utilisatrices. Aucun accroissement du risque n’a été constaté en
association avec des périodes d’utilisation prolongées, différentes
doses d’œstrogènes ou différents progestatifs. Le risque de
cancer du sein n’a pas connu de hausse chez les femmes qui
présentaient des antécédents familiaux de cancer du sein et
qui utilisaient des CO combinés, ni chez celles qui avaient com-
mencé à avoir recours à ces derniers à un jeune âge.

Il est possible que les femmes qui présentent une mutation
du gène BRCA1 ou BRCA2 courent un risque plus élevé de
cancer du sein que les autres lorsqu’elles ont recours aux CO
combinés103-105.

6. CANCER DU COL UTÉRIN

Bien que l’on sache que le papillomavirus humain (PVH) est
lié au cancer du col utérin, de nombreuses études n’ont pas pris
cette donnée en considération au moment de se pencher sur les
liens possibles entre l’utilisation de CO combinés et les risques
de néoplasie du col utérin. Une étude particulière laisse entendre
qu’il est possible que l’utilisation à long terme de CO combinés
entraîne une hausse du risque de cancer du col utérin chez les

femmes porteuses du PVH, alors que cela ne serait pas le cas
chez les femmes qui ne le sont pas106. Une analyse systématique
de 28 études portant sur des femmes atteintes d’un cancer du
col utérin a, elle aussi, indiqué une association entre la prolonga-
tion de la durée d’utilisation de CO combinés et une hausse du
risque de cancer du col utérin107. Toutefois, les données de cette
analyse, bien que limitées, laissaient entendre qu’il était possible
que le risque relatif de cancer du col utérin connaisse une baisse
à la suite de l’abandon des CO combinés. L’infection au PVH
(le plus important facteur de risque de cancer du col utérin108)
est liée aux comportements sexuels et il est possible que les
femmes qui utilisent de CO combinés n’aient pas les mêmes
comportements sexuels que celles qui n’en utilisent pas. Cepen-
dant, une étude à long terme, publiée en 2002, en est venue à
la conclusion que, parmi une population bien sélectionnée de
femmes porteuses du PVH ayant fait l’objet d’un suivi pendant
10 ans, l’utilisation de CO combinés n’entraînait pas une hausse
du risque de cancer du col utérin109. Le rôle précis des CO com-
binés dans le développement du cancer du col utérin demeure
néanmoins incertain.

MYTHES ET MALENTENDUS

Il existe de nombreux mythes et malentendus au sujet des CO
combinés.
1. Les CO combinés causent le cancer.

Fait : Les CO combinés réduisent les risques des cancers de
l’ovaire et de l’endomètre. Le risque de cancer de l’ovaire est
réduit d’au moins 50 % chez les utilisatrices de CO com-
binés43-48,110. Une méta-analyse de 20 études portant sur
l’utilisation de CO combinés a indiqué que le risque de can-
cer de l’ovaire diminuait lorsque la durée d’utilisation de CO
combinés se prolongeait (réduction allant de 10 % à 12 %
après un an d’utilisation et d’environ 50 % après cinq ans)45.
Cette réduction du risque persiste pendant une période allant
de 10 à 20 ans à la suite de l’abandon des CO combinés.
Cette réduction du risque de cancer de l’ovaire chez les uti-
lisatrices de CO combinés a également été constatée chez les
femmes présentant une mutation pathogène du gène
BRCA1 ou BRCA2 (une telle mutation accroît le risque à
vie de présenter un cancer de l’ovaire)48,111. Les CO com-
binés sont associés à une baisse globale de 50 % du risque de
cancer de l’endomètre40 et leur effet protecteur persiste bien
après l’abandon42. Il est également possible que les CO com-
binés aient un effet protecteur contre le cancer colorectal53-55.
Il semble n’y avoir qu’une très faible hausse100 ou encore
aucune hausse99,102 du risque de cancer du sein chez les
femmes qui ont actuellement recours aux CO combinés.

2. Les utilisatrices de CO combinés devraient, au bout d’un
certain temps, se soumettre à des périodes d’abandon du
traitement.
Fait : Cela n’est pas nécessaire. De plus, de telles périodes
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d’abandon du traitement exposent les femmes à des risques
de grossesse non prévue et peuvent nuire à la régularité du
cycle67,112.

3. Les CO combinés affectent la fertilité à long terme.
Fait : La fertilité est restaurée dans un délai allant de 1 à 
3 mois à la suite de l’abandon des CO combinés67,113.

4. Si une femme utilise des CO combinés et tombe néanmoins
enceinte, son enfant présentera des anomalies congénitales.
Fait : Il n’existe aucune preuve voulant que les CO combinés
causent des anomalies congénitales s’ils sont administrés par
inadvertance au cours d’une grossesse114.

5. Toutes les femmes de plus de 35 ans doivent cesser d’utiliser
des CO combinés.
Fait : Les femmes en santé qui ne fument pas peuvent con-
tinuer à utiliser des CO combinés jusqu’à la ménopause113.

6. Les CO combinés causent l’acné.
Fait : Chez les utilisatrices de CO combinés30-36, l’acné se
dissipe en raison de la baisse des androgènes libres en circu-
lation115. Bien que tous les CO combinés entraînent une
amélioration de l’acné, deux types de CO combinés sont offi-
ciellement reconnus au Canada à titre de traitement contre
l’acné; ces CO contiennent de l’éthinylœstradiol en combi-
naison avec du lévonorgestrel ou du norgestimate. Les CO
combinés qui contiennent de l’acétate de cyprotérone sont,
en plus de leur effet contraceptif, indiqués pour le traitement
de l’acné grave .

INSTAURATION DU TRAITEMENT

1. ÉVALUATION DE LA PATIENTE

Avant de prescrire des CO combinés, le professionnel de la santé
doit procéder à une anamnèse exhaustive, y compris les contre-
indications potentielles, les antécédents quant au tabagisme et
les médicaments. L’examen physique doit toujours comprendre
la prise de la tension artérielle. Il n’est pas obligatoire de procéder
à un examen pelvien (bien que ce dernier constitue un aspect
important des soins gynécologiques de dépistage) avant de pres-
crire des CO combinés; cet examen peut être reporté à la
prochaine consultation de suivi. Les négociations visant l’exécu-
tion d’un examen pelvien peuvent s’avérer particulièrement
importantes auprès des adolescentes.

Aucun test de dépistage en laboratoire systématique n’est
requis. L’évaluation du bilan lipoprotéinique (taux de
cholestérol) et du métabolisme des glucides doit respecter les
lignes directrices établies par le Groupe d’étude canadien sur
l’examen médical périodique. Le dépistage systématique de la
thrombophilie n’est pas recommandé.

2. COUNSELING

L’offre de services de counseling adéquats avant l’instauration
d’un traitement aux CO combinés peut contribuer à l’amélio-
ration de l’observance (utilisation régulière) et de l’adhérence

(maintien)60-61,66. Les services de counseling portant sur les CO
combinés devraient comprendre ce qui suit :

• des consignes sur la façon de prendre des CO combinés;
• des renseignements sur les effets indésirables potentiels;
• des renseignements sur les avantages des CO combinés

qui ne sont pas liés à la contraception;
• une discussion sur les mythes et les malentendus courants;
• une discussion sur les risques et les signes d’alarme, y

compris la détermination du moment où il est indiqué
d’avoir recours à une aide médicale;

• une discussion sur les mesures à prendre en cas d’oubli
d’une pilule;

• des renseignements soulignant l’importance de la pro-
tection double (l’utilisation de CO combinés et de con-
doms afin de prévenir les ITS et l’infection au VIH);

• des renseignements sur la contraception d’urgence à la
suite de l’oubli d’une ou de plusieurs pilules.

3. PRESCRIPTION

• Dans le cas d’une première prescription, le choix d’un
contraceptif oral combiné doit tenir compte du jugement
clinique du médecin et des préférences de l’utilisatrice.
Une préparation à faible dose (≤ 35 µg d’éthinylœstra-
diol) est à privilégier. La préparation de CO combinés
idéale est celle qui offre, dans le cas de l’utilisatrice visée,
une contraception efficace, une maîtrise acceptable du
cycle et le moins d’effets indésirables possible.

• Il est possible d’instaurer le traitement aux CO combinés
à divers moments. Habituellement, le traitement aux CO
combinés est entamé au cours des cinq premiers jours du
cycle menstruel ou le premier dimanche à la suite du
début des menstruations. Si le traitement aux CO com-
binés est entamé au cours des cinq premiers jours du
cycle menstruel, il n’est pas nécessaire d’avoir recours à
un moyen de contraception d’appoint aux fins de la
prévention de la grossesse, pourvu qu’aucune pilule n’ait
été oubliée. La méthode dite du « démarrage rapide du
traitement » constitue une autre façon de procéder : l’uti-
lisatrice de CO combinés prend sa première pilule dans
le bureau du fournisseur de soins de santé, une fois la
possibilité d’une grossesse écartée116-118. Un moyen de
contraception d’appoint devrait être utilisé au cours de
la première semaine suivant l’instauration du traitement
aux CO combinés selon la méthode dite du « démarrage
rapide du traitement »118. Cette dernière, grâce à ses con-
signes d’instauration simples, favorise l’observance, parti-
culièrement chez les adolescentes116-118, et n’est pas
associée à une augmentation de l’incidence de la métror-
ragie ou d’autres effets indésirables115,117.

• Les femmes qui utilisent une préparation à 21 jours
devraient être avisées de ne jamais excéder l’intervalle sans
pilule de sept jours devant être respecté entre les emballages.



• Il est possible que le fournisseur de soins de santé
souhaite discuter de la contraception d’urgence (CU)
avec sa patiente et même lui remettre à l’avance une
ordonnance de CU.

• L’importance de la protection double (à l’aide de con-
doms) doit être soulignée à nouveau.

• Une consultation de suivi doit être prévue pour procéder
à l’analyse de l’expérience de l’utilisatrice de CO combinés,
de sa satisfaction et de l’observance du traitement, ainsi
qu’à une vérification de la tension artérielle. Si cela s’avère
indiqué, un examen pelvien peut également être effectué.

Les prescripteurs de CO combinés devraient prendre des
mesures visant l’élimination de l’offre inconsidérée d’échantil-
lons gratuits aux patientes, et ce, en vue de réduire les coûts à
long terme et d’améliorer le suivi du recours aux contraceptifs
oraux. L’instauration d’un traitement aux CO combinés à l’aide
d’un seul emballage échantillon, pour une protection immé-
diate et à des fins de démonstration, devrait s’accompagner
d’une ordonnance. Dans le cas des patientes qui ne sont pas en
mesure de payer leurs médicaments et qui ne peuvent béné-
ficier d’un régime d’assurance privé ou d’une aide gouverne-
mentale, le Programme humanitaire national d’accès aux
contraceptifs oraux peut être appliqué par les fournisseurs de
soins de santé. Ce programme fait en sorte que l’accès à la con-
traception ne soit pas refusé pour des raisons de nature finan-
cière. (Pour plus de renseignements au sujet de ce programme,
consultez le site http://sogc.medical.org/forms/pdfs/factSheet
Compassion_e.pdf. Pour obtenir le formulaire de demande,
consultez le site http://www.sogc.org/forms/pdfs/compassion
form%5Fe.pdf.)

UTILISATION CONTINUE DE CONTRACEPTIFS ORAUX
COMBINÉS

L’utilisation de contraceptifs oraux combinés de façon continue
a d’abord été étudiée en 1977, au moyen de pilules de 50 µg
d’éthinylœstradiol119. Lorsqu’ils sont administrés de façon con-
tinue, les CO combinés peuvent offrir un certain nombre
d’avantages, dont la baisse de l’incidence des douleurs pel-
viennes, des céphalées, du ballonnement / gonflement et de la
sensibilité des seins (pour les femmes qui subissent ces symp-
tômes au cours de l’intervalle sans pilules120), l’amélioration de
la maîtrise des symptômes de l’endométriose121 et du syndrome
des ovaires polykystiques122, ainsi qu’une commodité accrue
attribuable à la diminution du nombre d’hémorragies de pri-
vation par année. Parmi les désavantages de l’utilisation con-
tinue de CO combinés, on trouve le peu de renseignements sur
l’innocuité de cette pratique à long terme (nous disposons,
toutefois, de données sur l’utilisation à long terme de doses
totales d’œstrogènes-progestatif comparables par mois123) et des
coûts en médicaments légèrement plus élevés (trois emballages
de pilules supplémentaires par année dans le cas d’un cycle de

91 jours). Cependant, ces désavantages potentiels doivent être
mis en balance avec la réduction probable des coûts liés aux pro-
duits sanitaires et aux analgésiques, ainsi que des jours de tra-
vail ou d’école perdus; avec un plus grand nombre d’épisodes
de métrorragie au début124-125; ainsi qu’avec un délai possible
dans la détection de la grossesse.

Dans le cadre de deux sondages menés auprès des femmes,
de nombreuses répondantes ont mentionné qu’elles préféraient
l’aménorrhée ou des règles plus courtes et moins douloureuses
aux menstruations toutes les quatre semaines. En Australie,
46 % des (158) patientes et 55 % des (20) jeunes femmes
médecins sondées choisiraient d’avoir leurs règles à des inter-
valles de trois mois ou plus, si elles pouvaient choisir leur pro-
pre schéma posologique en ce qui concerne les CO combinés126.
Aux Pays-Bas, les adolescentes ont mentionné qu’elles préfé-
reraient avoir des menstruations plus courtes et moins
douloureuses, et les femmes âgées de 45 à 49 ans ont men-
tionné qu’elles préféreraient l’aménorrhée aux menstruations
toutes les quatre semaines127.

Une étude rétrospective, menée auprès de 267 femmes
ayant choisi de commencer à utiliser des CO combinés de façon
continue, a révélé que 64 % d’entre elles ont continué à suivre
ce schéma posologique, que 86 % d’entre elles ont signalé une
amélioration en ce qui concerne les symptômes qui leur cau-
saient des problèmes (tels que les céphalées et la dysménorrhée),
et que 76 % d’entre elles ont signalé un degré élevé de satisfac-
tion120. On a conseillé à ces femmes de prendre leurs CO com-
binés jusqu’à l’apparition d’une métrorragie ou jusqu’à ce
qu’elles aient pris deux (42 jours), trois (63 jours) ou quatre
(84 jours) emballages de pilules. La durée de cycle moyenne était
de 84 jours, la plupart des femmes ayant choisi un intervalle
sans hormones d’une durée de quatre à cinq jours. La métror-
ragie et les pertes vaginales légères faisaient partie des raisons
courantes motivant le retour à un schéma posologique de
21 jours en ce qui concerne les CO combinés. Il est donc essen-
tiel d’aviser les femmes que la métrorragie diminue avec le
temps128. Il a été démontré que le recours à un schéma
posologique de CO monophasique129 ou de 21 jours, avant la
prolongation du cycle128, entraînait une baisse de l’incidence de
la métrorragie associée aux schémas posologiques prolongés de
CO combinés. Pour obtenir une réduction de l’incidence de
la métrorragie et une amélioration de la satisfaction des
patientes, il faut s’assurer, avant de conseiller à une patiente don-
née de prolonger son schéma posologique, que celle-ci ne subit
que des effets indésirables minimes au cours de son utilisation
d’un schéma posologique à 21 jours.

ADMINISTRATION DES CONTRACEPTIFS ORAUX
COMBINÉS PAR VOIE VAGINALE

Six essais cliniques se sont penchés sur l’administration des CO
combinés par voie vaginale130-136. Parmi les avantages théoriques
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de cette pratique, on compte le fait d’éviter le métabolisme hépa-
tique de « premier passage », ce qui pourrait contribuer à
atténuer les effets indésirables et à améliorer la tolérance. La plus
importante étude portant sur ce mode d’administration comp-
tait 1 055 participantes et a entraîné un taux de grossesse de
2,78 % à un an, avec l’utilisation d’une préparation contenant
50 µg d’éthinylœstradiol et 250 µg de lévonorgestrel (1 com-
primé d’Ovral par jour), et de 4,54 % à un an, avec l’utilisation
d’une préparation contenant 30 µg d’éthinylœstradiol et 150 µg
de désogestrel (1 comprimé d’Orthocept ou de Marvelon par
jour). En matière de taux de grossesse, aucune différence signi-
ficative n’a été relevée entre ces deux produits lorsqu’ils étaient
administrés par voie vaginale132. Les taux d’échec constatés dans
le cadre de cette étude n’ont pas été comparés à ceux qui ont été
constatés par les études s’intéressant à l’administration de CO
combinés par voie orale.

INTERVENTIONS EN CAS DE DIFFICULTÉ

1. MÉTRORRAGIE

Les taux de saignements irréguliers signalés par les participantes
à des essais cliniques sur les CO combinés varient grande-
ment59,68,137-138. Les taux de saignements à trois mois ne sem-
blent pas différer considérablement de ceux que l’on constate à
un mois69; ainsi, il faut continuer à affirmer aux nouvelles utili-
satrices de CO combinés que les épisodes de saignements
irréguliers finiront par disparaître, en plus de les inciter à ne pas
passer à un autre type de CO combinés aux seules fins de la
diminution du nombre d’épisodes de métrorragie. Une régulari-
sation des saignements est, en effet, généralement constatée avec
le temps; il est donc essentiel de rassurer les patientes et de leur
rappeler que les saignements irréguliers sont habituellement de
nature transitoire. Un frottis de Pap, un test de dépistage des
ITS ou un test de grossesse peuvent être effectués, si cela est
indiqué.

Si les saignements persistent après le troisième cycle d’utili-
sation ou réapparaissent, les autres causes possibles doivent être
écartées. Parmi les raisons possibles des saignements irréguliers
associés à l’administration de CO combinés, on trouve le
manque de régularité dans la prise des pilules139, le tabagisme140,
les pathologies de l’utérus ou du col, la malabsorption, la
grossesse, l’utilisation concomitante de médicaments (p. ex. anti-
convulsivants, rifampicine, plantes médicinales) et l’infection141.
Les fournisseurs de soins de santé devraient chercher à écarter
ces causes potentielles de saignements irréguliers. Ils devraient
s’entretenir avec leurs patientes de façon à en connaître davan-
tage au sujet des paramètres suivants : Durée d’utilisation des
CO combinés, dose, posologie, oubli de pilules, symptômes de
grossesse, diarrhée ou vomissement au cours du dernier cycle,
dyspareunie, saignements vaginaux à la suite des relations
sexuelles, tabagisme et utilisation d’autres médicaments113. La
réapparition de saignements irréguliers chez les patientes qui

utilisent des CO combinés depuis longtemps peut s’avérer un
indicateur d’infection à Chlamydia. En effet, il est possible que
jusqu’à 29 % de ces femmes présentent des résultats positifs à
la suite d’un test de dépistage141; ainsi, le recours à ce dernier
devrait être généraliser pour les femmes qui courent ce type de
risque62.

Plusieurs schémas posologiques empiriques ont été utilisés
pour la prise en charge de la métrorragie, une fois les autres
causes potentielles écartées, bien que l’on ne dispose d’aucune
preuve fiable pour les soutenir62. Dans le cas de saignements qui
persistent ou qui réapparaissent, un bref traitement aux
œstrogènes par voie orale (tel que 1,25 mg d’œstrogènes con-
jugués ou 2 mg de 17β-estradiol par jour pendant sept jours)
peut s’avérer utile. En l’absence d’amélioration, il peut s’avérer
indiqué de procéder à l’essai thérapeutique d’un autre type de
CO combinés. Il est possible que l’offre de CO combinés con-
tenant un type différent de progestatif (tel que le passage d’une
préparation contenant un progestatif du groupe « gonane » à
une préparation contenant un progestatif du groupe « estrane »
ou vice-versa) s’avère utile. Il n’existe aucune préparation de CO
combinés présentant une probabilité moindre que les autres de
causer une métrorragie. L’importance de la prise systématique
des pilules, du recours à une protection double et de l’abandon
du tabac devrait être soulignée.

2. OUBLI DE PILULES

L’oubli de pilules au début ou à la fin du cycle de 21 jours
entraîne la prolongation de l’intervalle sans hormones. Si ce
dernier dépasse sept jours, les risques d’ovulation et de concep-
tion augmentent. Il est peu probable que l’oubli de pilules au
cours de la deuxième ou de la troisième semaine d’un cycle de
21 jours accroisse le risque d’ovulation, si l’intervalle sans hor-
mones ne dépasse pas sept jours.

3. AMÉNORRHÉE

L’aménorrhée survient chez 2 % à 3 % des utilisatrices de CO
combinés62. La possibilité d’une grossesse doit d’abord être
écartée pour toute utilisatrice de CO combinés qui présente une
aménorrhée. Chez les utilisatrices de CO combinés, l’aménor-
rhée n’est pas dangereuse et de nombreuses femmes acceptent
d’emblée cette absence d’hémorragie de privation. Si l’aménor-
rhée n’est pas acceptable, l’ajout d’œstrogènes exogènes (p. ex.
0,625-1,25 mg d’œstrogènes conjugués ou 1-2 mg de
17β-estradiol) pendant 10 jours par cycle entraînera souvent la
reprise des saignements113. Le passage à un autre type de pré-
paration peut également s’avérer efficace. Il n’y a habituellement
pas d’indication nécessitant le passage à une pilule contenant
50 µg d’éthinylœstradiol.

4. CHLOASMA

Le chloasma (un assombrissement de la pigmentation de la peau
du visage) peut survenir au cours de l’utilisation de CO. Le cas



échéant, le passage à un autre type de pilules ne sera d’aucune
utilité113. Il est possible que l’hyperpigmentation ne disparaisse
jamais complètement. L’utilisation d’un écran solaire peut
contribuer à prévenir l’accentuation de l’assombrissement de la
pigmentation.

5. SENSIBILITÉ DES SEINS (MASTALGIE) ET

GALACTORRHÉE

La mastalgie se résorbe souvent d’elle-même après plusieurs
cycles d’utilisation de CO combinés113. La réduction de l’ap-
port en caféine peut s’avérer utile pour la réduction de la mastal-
gie. Il est également possible que le fait de réduire la teneur en
œstrogènes des CO combinés puisse s’avérer utile à cette fin113.
La présence de galactorrhée au cours de l’utilisation de CO com-
binés est rare et constitue une indication nécessitant l’exécution
d’un dosage de la prolactine sérique.

6. NAUSÉE

La nausée est un effet indésirable courant, au cours des premiers
cycles d’utilisation de CO combinés, et sa fréquence diminue
habituellement avec le temps71. Cependant, il est possible que
la nausée ou les vomissements surviennent lorsqu’une patiente
prend deux pilules au même moment. La prise de ces pilules à
quelques heures d’intervalle peut s’avérer utile dans un tel cas.
La prise des pilules avec des aliments ou au coucher permettra
souvent de maîtriser la nausée. Le recours à une dose moindre
d’œstrogènes peut également permettre une meilleure maîtrise
de la nausée113,142. Si la nausée survient chez une femme qui
utilise des CO combinés depuis longtemps, la possibilité d’une
grossesse doit être écartée.

7. GROSSESSE

Lorsqu’une utilisatrice de CO combinés s’aperçoit qu’elle est
enceinte, elle doit cesser de prendre ses pilules immédiatement.
Cependant, on devrait alors l’aviser que l’utilisation par inad-
vertance de CO combinés au cours de la grossesse n’entraîne
aucune hausse des risques d’anomalie congénitale143.

INTERACTIONS MÉDICAMENTEUSES

L’éthinylœstradiol est métabolisé au sein de plusieurs sites dif-
férents. Il est d’abord sulfaté par la paroi intestinale, puis hy-
droxylé par voie hépatique (cytochrome P450-3∆4), après quoi
il est conjugué à des glucuronides et entre dans la circulation
entérohépatique144. Ces processus peuvent varier d’une femme
à l’autre et être affectés par d’autres médicaments. Les interac-
tions médicamenteuses peuvent survenir par l’intermédiaire
d’altérations de l’absorption, de la fixation aux protéines sériques,
de la fixation aux récepteurs ou du métabolisme hépatique145,146.
La portée clinique d’un bon nombre de ces interactions est dis-
cutable. Il a été suggéré que moins de 5 % des interactions
médicamenteuses avec les CO combinés entraînaient une
grossesse146. Néanmoins, en raison de l’utilisation très répandue
des CO combinés, les professionnels de la santé doivent être mis
au courant de l’utilisation concomitante d’autres médicaments
et des interactions médicamenteuses alors possibles.

Les résultats d’une étude portant sur une seule interaction
pharmacocinétique laissent entendre qu’une patiente traitée à
la phénytoïne ou à la carbamazépine (tous deux des anticon-
vulsivants) devrait avoir recours à une préparation de CO com-
binés contenant 50 µg d’éthinylœstradiol, plutôt qu’à une
préparation à faible dose147. Il est important de faire le suivi des
concentrations de phénytoïne, puisque les CO combinés
peuvent inhiber le métabolisme de cette dernière146.

La question à savoir si l’utilisation d’antibiotiques affecte
l’efficacité des CO combinés constitue un sujet de controverse.
Une interaction pharmacocinétique importante entre les CO
combinés et les antibiotiques (exception faite de la rifampicine
et de la griséofulvine148) n’a jamais été démontrée. Il a été sug-
géré que si une telle interaction existait, il était probable qu’elle
ne touche qu’un faible nombre de personnes prédisposées148. Il
est impossible en ce moment d’identifier les personnes qui
courent le risque de présenter un potentiel d’interaction.

Le Tableau 2 indique les interactions médicamenteuses
importantes associées aux CO combinés. Certains médicaments
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Consignes en ce qui concerne l’oubli de pilules

Si vous avez oublié de prendre une pilule, prenez-la dès que vous vous en apercevez. Ainsi, il est possible que
vous ayez à prendre deux pilules au cours de la même journée.

Si vous oubliez de prendre deux pilules de suite au cours des deux premières semaines d’un emballage, prenez
deux pilules au cours de la journée où vous constatez votre oubli et deux autres pilules au cours de la journée
suivante. Utilisez un moyen de contraception d’appoint si vous avez des relations sexuelles dans les sept jours
suivant l’oubli de pilules. Si vous avez eu des relations sexuelles non protégées à la suite de votre oubli, ayez
recours à un moyen de contraception d’urgence.

Si vous oubliez de prendre deux pilules de suite au cours de la troisième semaine d’un emballage, jetez le reste
de ce dernier et entamez un nouvel emballage au cours de la journée où vous constatez votre oubli. Il est
possible que n’ayez pas vos règles au cours du mois en question. Si vous avez eu des relations sexuelles non
protégées à la suite de votre oubli, ayez recours à un moyen de contraception d’urgence.

Si vous oubliez de prendre trois pilules de suite, jetez le reste de l’emballage en cours et entamez un nouvel
emballage au cours de la journée où vous constatez votre oubli.

Si vous avez eu des relations sexuelles non protégées à la suite de votre oubli, ayez recours à un moyen de
contraception d’urgence.  Utilisez un moyen de contraception d’appoint si vous avez des relations sexuelles
dans les sept jours suivant le début du nouvel emballage. Il est possible que n’ayez pas vos règles au cours du
mois en question.
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peuvent entraîner l’échec de la contraception s’ils sont utilisés
de façon concomitante avec des CO combinés. Certains autres
médicaments peuvent accroître l’activité des CO com-
binés146,149,150, ce qui entraîne une intensification des effets
indésirables de nature œstrogénique. Les contraceptifs oraux
peuvent également nuire à la clairance de certains autres médica-
ments, entraînant ainsi une hausse de l’activité de ces
derniers146,149,150. D’autres interactions médicamenteuses sont
possibles, mais nous ne les avons pas incorporées dans ce tableau
en raison d’une documentation scientifique déficiente à leur
sujet ou du caractère discutable de leur portée clinique.

TIMBRE CONTRACEPTIF TRANSDERMIQUE

INTRODUCTION

Au Canada, le timbre transdermique a été approuvé en 2002 et
est entré sur le marché en janvier 2004. Le timbre contraceptif
diffuse 150 µg de norelgestromine (le principal métabolite actif
du norgestimate) et 20 µg d’éthinylœstradiol quotidiennement
dans la circulation générale151. Ces doses ne peuvent être com-
parées aux doses d’œstrogènes et de progestatif que contiennent
les contraceptifs oraux combinés. L’utilisatrice doit s’appliquer
un timbre par semaine pendant trois semaines consécutives et
ensuite s’abstenir de le faire pendant une semaine. Le timbre peut
être appliqué sur l’un des quatre sites suivants : les fesses, la par-
tie supérieure externe du bras, la partie inférieure de l’abdomen
ou la partie supérieure du torse (sauf sur les seins).

EFFICACITÉ

De façon globale, les études ont indiqué que l’indice de Pearl du
timbre contraceptif était de 0,7 (IC de 95 %, 0,31–1,10), dans
le cas d’une utilisation parfaite, et de 0,88 (IC de 95 %,
0,44–1,33), dans le cas d’une utilisation typique138,152,153. Un
sous-groupe de femmes dont le poids est supérieur à 90 kg
peuvent courir un risque accru de grossesse au cours de leur utili-
sation du timbre contraceptif152,153. Dans le cadre d’une étude
particulière, quatre des six grossesses relevées ont été constatées

chez des femmes dont le poids était d’au moins 90 kg152; dans
le cadre d’une analyse groupée particulière, cinq des 15 grosses-
ses relevées ont été constatées chez des utilisatrices de timbre dont
le poids était supérieur à 90 kg153. L’efficacité contraceptive des
autres moyens de contraception hormonaux (dont les CO com-
binés14, les implants de progestatif154 et l’anneau vaginal con-
traceptif) peut également être affectée par le poids corporel.

MÉCANISME D’ACTION

Le mécanisme d’action du timbre contraceptif est semblable à
celui des CO combinés. En effet, le timbre contraceptif
empêche le développement folliculaire et inhibe l’ovulation155.
Parmi les autres mécanismes d’action possibles, on trouve
l’accentuation de l’atrophie endométriale (ce qui entrave la
réceptivité de l’endomètre à l’implantation) et l’altération de la
glaire cervicale (ce qui nuit au transport des spermatozoïdes).

INDICATIONS

En l’absence de contre-indications, l’utilisation du timbre con-
traceptif peut être envisagée par toute femme à la recherche d’un
moyen de contraception fiable, réversible et indépendant du coït.
Il convient tout particulièrement aux femmes qui souhaitent
utiliser un moyen de contraception moins exigeant sur le plan
de l’observance.

L’utilisation de condoms est toujours recommandée aux
utilisatrices de timbres contraceptifs aux fins de la protection
contre les ITS et l’infection au VIH.

CONTRE-INDICATIONS

Les contre-indications applicables au timbre contraceptif sont
semblables à celles qui s’appliquent aux contraceptifs oraux
combinés. Parmi celles-ci, on trouve les antécédents de thrombo-
embolie veineuse, les maladies cérébrovasculaires ou corona-
riennes, la cardiopathie valvulaire compliquée, l’hypertension
grave, le diabète (impliquant les organes récepteurs), les
céphalées accompagnées de symptômes neurologiques en foyer,

Tableau 2  Interactions médicamenteuses en ce qui concerne les contraceptifs oraux (CO)

Médicaments pouvant entraîner
l’échec de la contraception

Médicaments pouvant accentuer
l’action des CO

Médicaments dont la clairance peut
être atténuée par les CO

Carbamazépine Acétaminophène Amitriptyline
Griséofulvine Érythromycine Caféine
Oxcarbazépine Fluoxétine Cyclosporine
Phénobarbitol Fluconazole Diazépam
Phénytoïne Fluvoxamine Imipramine
Primidone Jus de pamplemousse Phénytoïne
Rifampicine Néfazodone Sélégiline
Ritonavir Vitamine C Théophylline
Millepertuis
Topiramate



le cancer du sein connu ou soupçonné, les saignements géni-
taux non diagnostiqués, les adénomes ou les carcinomes hépa-
tiques, la maladie hépatocellulaire aiguë ou chronique
accompagnée de fonctions hépatiques anormales, ainsi que la
grossesse connue ou soupçonnée. Bien que cela ne constitue pas
une contre-indication absolue, il est possible que le timbre con-
traceptif soit moins efficace chez les femmes dont le poids cor-
porel est supérieur ou égal à 90 kg que chez les femmes de poids
corporel inférieur153.

AVANTAGES N’ÉTANT PAS LIÉS À LA CONTRACEPTION

Il a été démontré que la maîtrise du cycle permise par le timbre
contraceptif était comparable à celle qui est associée aux CO
combinés138,152-153. Bien que l’on estime qu’ils sont semblables
à ceux des CO combinés, les avantages n’étant pas liés à la con-
traception propres au timbre contraceptif n’ont été évalués par
aucune étude à ce jour.

EFFETS INDÉSIRABLES

À l’exception des réactions sur le site d’application, les effets
indésirables qui affectent les utilisatrices de timbres contracep-
tifs sont semblables à ceux que connaissent les utilisatrices de
CO combinés.

1. SAIGNEMENTS IRRÉGULIERS / PERTES VAGINALES

LÉGÈRES

De façon globale, chez les utilisatrices de timbres contraceptifs,
l’incidence de la métrorragie et des pertes vaginales légères est
semblable à celle que l’on constate chez les utilisatrices de CO
combinés; toutefois, au cours des deux premiers cycles d’utili-
sation, les utilisatrices de timbres contraceptifs présentent des
taux considérablement plus élevés de pertes vaginales légères
(18,3 % chez les utilisatrices de timbres contraceptifs par com-
paraison avec 11,4 % chez les utilisatrices de CO combinés)138.
Au cours des cycles subséquents, on n’a constaté aucune dif-
férence significative entre les utilisatrices de timbres contracep-
tifs et les utilisatrices de CO combinés. L’incidence de la
métrorragie ou des pertes vaginales légères a tendance à con-
naître une baisse avec le temps138,152-153. L’utilisation du timbre
contraceptif cause rarement l’aménorrhée152.

2. SYMPTÔMES MAMMAIRES ET CÉPHALÉES

Les symptômes mammaires (y compris les malaises, l’engorge-
ment ou la douleur) et les céphalées sont les effets indésirables
les plus couramment signalés par les utilisatrices de timbres
contraceptifs dans le cadre des analyses groupées (22 % et 21 %
des utilisatrices)156. Les symptômes mammaires sont plus
courants chez les utilisatrices de timbres contraceptifs que
chez les utilisatrices de CO combinés au cours des deux pre-
miers cycles d’utilisation; toutefois, à partir du troisième cycle,

aucune différence significative n’est constatée entre les deux
groupes. La plupart des symptômes mammaires signalés sont
légers ou modérés (86 %) et ont tendance à connaître une baisse
avec l’utilisation continue, jusqu’à atteindre 0 % des patientes
à 13 mois138. Seulement 1,9 % des patientes ont abandonné le
timbre contraceptif en raison de symptômes mammaires156. Les
céphalées ont mené à l’abandon du timbre contraceptif chez
1,1 % des patientes à l’étude156.

3. RÉACTION CUTANÉE LOCALE

Jusqu’à 20 % des patientes connaissent une réaction sur le site
d’application138,152,156. La fréquence des réactions sur le site
d’application n’a pas connu de hausse avec le temps138. La
plupart de ces réactions sont de gravité allant de légère à modé-
rée156 et seulement 2 % des utilisatrices ont abandonné le
timbre contraceptif pour cette raison138,156.

RISQUES

On estime que les risques associés au timbre contraceptif sont
les mêmes que ceux qui sont associés aux CO combinés.

MYTHES ET MALENTENDUS

1. Le timbre contraceptif connaît des problèmes d’adhérence
au cours de l’exercice, dans des conditions météo chaudes et
humides, pendant la baignade ou sous la douche.
Fait : Le timbre contraceptif dispose d’excellentes propriétés
adhésives, et ce, dans une vaste gamme de situations et de
conditions climatiques (y compris la baignade, l’utilisation
d’un sauna, d’une cuve à remous ou d’un tapis roulant,
ainsi que l’immersion en eau froide)157. Dans le cadre d’es-
sais cliniques, environ 1,9 % des timbres ont nécessité un
remplacement en raison d’un décollement complet138,152.
Avec le temps, il est possible que l’incidence du décollement
des timbres connaisse une baisse, au fur et à mesure que
l’utilisatrice parfait sa maîtrise de la technique d’applica-
tion. Malgré le fait que les décollements soient rares, on
devrait aviser les utilisatrices de timbres contraceptifs de
s’assurer quotidiennement que leur timbre est bien
appliqué.

2. Il est plus probable que les utilisatrices de timbres contra-
ceptifs fassent preuve d’observance si elles sont plus âgées.
Fait : Dans le cadre d’une étude comparative randomisée
comparant les utilisatrices de timbres contraceptifs aux utili-
satrices de CO combinés, une proportion considérablement
plus élevée d’utilisatrices de timbres contraceptifs présen-
taient une observance parfaite par comparaison avec les
utilisatrices de CO combinés (88,2 % contre 77,7 %)138.
Une amélioration de l’observance a été constatée chez tous
les groupes d’âge par comparaison avec les CO combinés,
et plus particulièrement chez les jeunes femmes (âgées de

JOGC MARS 2004266



JOGC MARS 2004267

18 à 24 ans). Le taux d’observance parfaite chez les jeunes
femmes utilisant le timbre contraceptif était de 88 %, par
comparaison avec les taux allant de 68 % à 74 % que l’on
a constaté au sein du groupe utilisant des CO combinés.

3. En raison de son système de diffusion transdermique, le
timbre contraceptif entraînera moins d’effets sur le bilan
lipidique que les contraceptifs oraux combinés.
Fait : Une hausse des taux sériques totaux de cholestérol et
de triglycérides est constatée tant chez les utilisatrices de
timbres contraceptifs que chez les utilisatrices de CO com-
binés138,156.

4. Puisque le timbre contraceptif est un moyen de contracep-
tion hormonal, les femmes qui y ont recours connaîtront un
gain de poids.
Fait : Dans le cadre des essais comparatifs avec placebo qui
ont été menés, il ne semble pas y avoir d’association entre le
timbre contraceptif et le gain pondéral158. Dans le cadre
d’une analyse groupée portant sur des utilisatrices de timbres
contraceptifs, on a constaté que 78,5 % des patientes con-
servaient leur poids de départ (en fonction d’un écart de 5 %)
lorsqu’elles avaient recours au timbre contraceptif156.

INSTAURATION DU TRAITEMENT

Une « instauration dès le premier jour », c.-à-d. l’application
d’un timbre dès le premier jour des menstruations, est recom-
mandée. Ce jour de la semaine deviendra alors le « jour de rem-
placement du timbre ». Si le timbre est appliqué après le
premier jour des menstruations, un moyen de contraception
d’appoint devrait être utilisé pendant une semaine. Un nou-
veau timbre est appliqué à chaque semaine pendant trois
semaines (y compris la semaine au cours de laquelle l’utilisa-
tion du timbre contraceptif a été instaurée); aucun timbre n’est
appliqué au cours de la quatrième semaine du cycle. Une
hémorragie de privation est habituellement constatée au cours
de cette dernière. Il est recommander de toujours appliquer le
timbre contraceptif au cours du même jour de la semaine
(p. ex. tous les lundis).

Le timbre contraceptif doit être appliqué sur une surface
cutanée propre, sèche, saine et intacte. Le timbre peut être
appliqué sur l’un des quatre sites suivants : les fesses, la partie
supérieure externe du bras, la partie inférieure de l’abdomen ou
la partie supérieure du torse (sauf directement sur les seins). Ces
quatre sites sont équivalents sur le plan thérapeutique159. On
devrait aviser les utilisatrices de timbres contraceptifs de s’as-
surer quotidiennement que leur timbre est bien appliqué.

Une consultation de suivi doit être prévue afin de procéder
à l’évaluation de la satisfaction de l’utilisatrice, de discuter de
tout effet indésirable, de s’assurer que le timbre est utilisé cor-
rectement et de répondre aux questions. Si cela est indiqué, un
examen pelvien peut être effectué au cours de la consultation
de suivi.

PASSAGE DES CO COMBINÉS AU TIMBRE

CONTRACEPTIF

Le timbre contraceptif devrait être appliqué le premier jour au
cours duquel apparaît l’hémorragie de privation. Sinon, un
moyen de contraception d’appoint devrait être utilisé pendant
sept jours. Si plus de cinq jours se sont écoulés depuis l’admini-
stration de la dernière pilule contenant des hormones, un
moyen de contraception d’appoint devrait être utilisé pendant
les sept premiers jours d’utilisation du timbre contraceptif.

Il est également possible d’appliquer le timbre contraceptif
le jour suivant l’administration de la dernière pilule contenant
des hormones. Dans un tel cas, il n’y a aucun intervalle sans hor-
mone. Aucun moyen de contraception d’appoint n’est alors re-
quis et la patiente n’aura pas ses règles au cours du mois en
question.

PASSAGE DE L’ACÉTATE DE

MÉDROXYPROGESTÉRONE-RETARD (AMPR) 

AU TIMBRE CONTRACEPTIF

Le premier timbre contraceptif devrait être appliqué le jour au
cours duquel l’injection d’AMPR suivante était prévue. Dans
un tel cas, aucun moyen de contraception d’appoint n’est requis.

INTERVENTIONS EN CAS DE DIFFICULTÉ

1. DÉCOLLEMENT PARTIEL OU COMPLET DU TIMBRE

Si le timbre se décolle partiellement ou complètement pendant
moins de 24 heures, l’utilisatrice devrait tenter de le recoller.
Si cela s’avère impossible, un nouveau timbre devrait être
appliqué, sans procéder au report du jour de remplacement du
timbre déjà établi. Si le timbre se décolle partiellement ou com-
plètement pendant plus de 24 heures ou une période impos-
sible à déterminer, un nouveau timbre devrait être appliqué
et un nouveau cycle devrait être entamé. Un moyen de con-
traception d’appoint devrait alors être utilisé pendant une
semaine.

2. OUBLI DE L’APPLICATION, DU REMPLACEMENT

OU DU RETRAIT D’UN TIMBRE

Si l’utilisatrice oublie d’appliquer un timbre au cours de la
première semaine du cycle, elle devrait en appliquer un dès
qu’elle s’en aperçoit. L’utilisation d’un moyen de contraception
d’appoint pendant une semaine est recommandée. L’utilisatrice
dispose alors d’une nouvelle journée de remplacement du
timbre; toutefois, elle peut, si elle le préfère, conserver la même
journée de remplacement du timbre.

Si l’utilisatrice oublie de remplacer son timbre au cours
de la deuxième ou de la troisième semaine du cycle, la marche
à suivre recommandée est tributaire de l’importance du retard
en question. Le timbre contraceptif peut maintenir les
concentrations hormonales sériques cibles pendant neuf jours
d’utilisation complets160. Pour cette raison, si le retard de



l’utilisatrice est inférieur à 48 heures, celle-ci devrait immé-
diatement remplacer son timbre; aucun moyen de contracep-
tion d’appoint ne sera alors requis et le jour de remplacement
du timbre déjà établi ne doit pas être modifié. Toutefois, si le
retard de l’utilisatrice est supérieur à 48 heures, un nouveau
cycle de quatre semaines devrait être immédiatement entamé
par l’application d’un nouveau timbre. L’utilisatrice disposera
alors d’un nouveau jour de remplacement du timbre et devra
avoir recours à un moyen de contraception d’appoint pendant
une semaine.

Si l’utilisatrice oublie de retirer son timbre au cours de la
quatrième semaine du cycle, elle devrait le faire dès qu’elle s’en
aperçoit. Le timbre suivant doit alors être appliqué au cours du
jour de remplacement du timbre déjà établi. Le recours à un
moyen de contraception d’appoint n’est pas requis si l’intervalle
sans timbre est inférieur à sept jours. Cet intervalle ne devrait
jamais dépasser sept jours.

3. MODIFICATION DU JOUR DE REMPLACEMENT DU

TIMBRE

Pour modifier son jour de remplacement du timbre, l’utilisatrice
doit, pendant la semaine sans timbre (quatrième semaine du
cycle en cours), appliquer le premier timbre du cycle suivant au
cours de la journée souhaitée. L’intervalle sans timbre ne doit
pas dépasser sept jours.

INTERACTIONS MÉDICAMENTEUSES

Diverses études pharmacocinétiques n’ont révélé aucune inter-
action significative entre la tétracycline et le timbre contracep-
tif151. Les autres interactions médicamenteuses potentielles n’ont
pas fait l’objet d’études particulières; ainsi, à l’heure actuelle, on
présume que les interactions médicamenteuses signalées en rela-
tion avec les CO combinés sont également applicables au timbre
contraceptif.

ANNEAU VAGINAL CONTRACEPTIF

INTRODUCTION

L’anneau vaginal contraceptif (NuvaRing) a été approuvé par la
US Food and Drug Administration (FDA) en 2001 et lancé sur
le marché américain en 2003. Au Canada, ce moyen de con-
traception a été déposé auprès des autorités de réglementation
aux fins d’une approbation. Il s’agit d’un anneau flexible, pra-
tiquement transparent, dont le diamètre extérieur est de 54 mm
et le diamètre transversal, de 4 mm. L’anneau diffuse un taux
constant de 15 µg d’éthinylœstradiol et de 0,120 mg d’étono-
gestrel (un progestatif) par jour161. L’étonogestrel est le métabo-
lite actif du désogestrel. Chaque anneau est utilisé pendant un
cycle et est ensuite retiré. Par « cycle », on entend trois semaines
d’utilisation continue d’un anneau, suivies d’un intervalle sans
anneau d’une durée d’une semaine.

EFFICACITÉ

Sur plusieurs milliers de cycles d’utilisation, l’indice de Pearl de
l’anneau vaginal (en utilisation parfaite) se situe entre 0,4 et
0,77162,163. L’indice de Pearl global, quant à lui, se situe entre
0,65 et 1,18162,163. Puisque l’observance peut affecter l’effica-
cité en matière de contraception, des études se sont affairées à
en calculer les taux. Une observance parfaite a été constatée chez
85,6 % à 91 % des utilisatrices d’anneaux contraceptifs162,163.

MÉCANISME D’ACTION

Le mécanisme d’action de l’anneau vaginal contraceptif est sem-
blable à celui des CO combinés. En effet, il empêche le
développement folliculaire et inhibe l’ovulation164,165. Parmi les
autres mécanismes d’action possibles, on trouve l’accentuation
de l’atrophie endométriale (ce qui entrave la réceptivité de l’en-
domètre à l’implantation) et l’altération de la glaire cervicale (ce
qui nuit au transport des spermatozoïdes)166.

INDICATIONS

En l’absence de contre-indications, l’utilisation de l’anneau vagi-
nal contraceptif peut être envisagée par toute femme à la
recherche d’un moyen de contraception fiable, réversible et
indépendant du coït. Il convient tout particulièrement aux
femmes qui souhaitent utiliser un moyen de contraception ne
nécessitant pas une attention quotidienne.

L’utilisation de condoms est toujours recommandée aux
utilisatrices d’anneaux vaginaux contraceptifs aux fins de la pro-
tection contre les ITS et l’infection au VIH.

CONTRE-INDICATIONS

Les contre-indications applicables à l’anneau vaginal sont sem-
blables à celles qui s’appliquent aux contraceptifs oraux combinés.
Parmi celles-ci, on trouve la grossesse connue ou soupçonnée, les
antécédents de thrombo-embolie veineuse, les maladies cérébro-
vasculaires ou coronariennes, la cardiopathie valvulaire compliquée,
l’hypertension grave, le diabète (impliquant les organes récepteurs),
les céphalées accompagnées de symptômes neurologiques en foyer,
le cancer (connu ou soupçonné) du sein, de l’endomètre ou du col
utérin, les saignements vaginaux inexpliqués, ainsi que les réac-
tions allergiques à l’un ou l’autre des composants de l’anneau.

Parmi les contre-indications relatives, on trouve le prolapsus
utéro-vaginal ou la sténose vaginale si la rétention de l’anneau s’en
trouve affectée.

AVANTAGES N’ÉTANT PAS LIÉS À LA CONTRACEPTION

Bien que l’on estime qu’ils sont semblables à ceux des CO
combinés, les avantages n’étant pas liés à la contraception propres
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à l’anneau vaginal contraceptif n’ont pas encore fait l’objet
d’études particulières.

EFFETS INDÉSIRABLES

Les effets indésirables associés à l’anneau vaginal sont semblables
à ceux que l’on constate pour les CO combinés; toutefois, certains
de ces effets sont de toute évidence propres à l’anneau vaginal.

1. SAIGNEMENTS IRRÉGULIERS

Les saignements irréguliers surviennent dans jusqu’à 6,4 % des
cycles et consistent habituellement en des pertes vaginales
légères162. Contrairement à d’autres moyens de contraception,
la fréquence des saignements irréguliers ne semblent pas 
être considérablement accrue au cours des premiers cycles
d’utilisation de l’anneau vaginal. Par comparaison avec les 
CO combinés, l’anneau vaginal entraîne considérablement
moins d’épisodes de saignements irréguliers, plus particulière-
ment en ce qui concerne le premier cycle d’utilisation167. Une
hémorragie de privation survient dans la plupart des cycles162.

2. EFFETS INDÉSIRABLES DE NATURE HORMONALE

Les céphalées (11,8 %), la nausée (4,5 %) et la sensibilité des seins
(2,8 %) sont les effets indésirables de nature hormonale les plus
couramment signalés par les utilisatrices d’anneaux vaginaux162.

3. SYMPTÔMES VAGINAUX

La vaginite est l’effet indésirable local le plus couramment si-
gnalé. Il survient, en effet, chez 13,7 % des utilisatrices, bien que
l’on estime que seulement 5,3 % des cas sont attribuables au
traitement162. La leucorrhée attribuable au traitement survient
chez environ 5 % des femmes162. Bien qu’il soit possible que les
femmes ou leurs partenaires ressentent la présence du dispositif,
seulement de 1 % à 2,5 % des utilisatrices abandonnent l’an-
neau vaginal en raison d’une sensation de corps étranger, de trou-
bles liés au coït ou de problèmes d’expulsion. Les symptômes
vaginaux d’écoulement et d’irritation ont mené à l’abandon de
l’anneau chez environ de 1 % à 2 % des femmes162.

RISQUES

On estime que les risques liés à l’anneau vaginal sont les mêmes
que ceux que l’on constate pour les contraceptifs oraux162.

INSTAURATION DU TRAITEMENT

L’anneau s’insère dans le vagin. Le premier cycle d’utilisation de
l’anneau débute entre le premier et le cinquième jour du cycle
menstruel. L’anneau doit demeurer dans le vagin pendant trois
semaines et ensuite être retiré pendant une semaine. Une hémor-
ragie de privation survient habituellement au cours de l’intervalle
sans anneau163. Cet intervalle ne doit pas être supérieur à sept

jours. Dans le cas d’un passage des CO combinés à l’anneau vagi-
nal, ce dernier doit être inséré au plus tard sept jours après l’ad-
ministration du dernier comprimé de CO. Dans le cas d’un
passage des pilules de progestatif seul à l’anneau vaginal, ce dernier
doit être inséré au plus tard sept jours après l’administration de la
dernière pilule. Dans le cas d’un passage d’un moyen de contra-
ception par injection à l’anneau vaginal, ce dernier doit être inséré
au cours de la journée où l’injection suivante est prévue.

INTERVENTIONS EN CAS DE DIFFICULTÉ

Si l’anneau est expulsé et demeure à l’extérieur du vagin pen-
dant moins de trois heures, l’utilisatrice doit le rincer à l’eau
tiède et le réinsérer. Un moyen de contraception d’appoint n’est
pas requis. Si l’anneau est perdu, un nouvel anneau doit être
inséré. Si l’anneau demeure à l’extérieur du vagin pendant
plus de trois heures, un moyen de contraception d’appoint doit
être utilisé pendant sept jours.

Même si l’anneau demeure dans le vagin pendant plus de
trois semaines (mais pendant toutefois moins de quatre semaines
au total), il conserve son efficacité en matière de prévention de
la grossesse161. Cependant, après trois semaines d’utilisation,
l’anneau doit être retiré et, à la suite d’un intervalle d’une
semaine sans anneau, un nouvel anneau doit être inséré. Par
contre, si l’anneau demeure dans le vagin pendant plus de qua-
tre semaines, il est possible qu’il n’offre plus une protection
adéquate contre la grossesse. Il faut alors songer au recours à un
moyen de contraception d’urgence, le cas échéant, et utiliser un
moyen de contraception d’appoint jusqu’à ce qu’un nouvel
anneau ait été inséré dans le vagin pendant au moins sept jours.

INTERACTIONS MÉDICAMENTEUSES

Dans le cadre d’une étude particulière, il n’a pas été établi que
l’utilisation d’un spermicide vaginal entraînait des effets à court
ou à long terme quant à l’efficacité de l’anneau vaginal168. Il n’a
pas été établi que le miconazole administré par voie vaginale
entraînait un effet significatif sur les concentrations sériques
d’éthinylœstradiol ou d’étonogestrel168. Pour plus de ren-
seignements au sujet des spermicides, veuillez consulter le
chapitre 8. Jusqu’à ce que d’autres recherches soient menées, on
présume que les interactions médicamenteuses signalées en
relation avec les CO combinés sont également applicables à
l’anneau vaginal contraceptif.

CONTRACEPTIF INJECTABLE COMBINÉ

Aux États-Unis, un contraceptif injectable mensuel composé
de 5 mg de cypionate d’œstradiol et de 25 mg d’acétate de
médroxyprogestérone (Lunelle) a été approuvé par la FDA en
octobre 2000. En janvier 2004, ce produit n’avait toujours pas
été déposé auprès des autorités canadiennes aux fins de



l’approbation. Il est administré par injection intramusculaire,
en s’assurant que l’intervalle entre les injections ne dépasse pas
33 jours. Dans le cadre d’une étude portant sur 782 américaines
suivies pendant un an, aucune grossesse n’a été constatée169. Son
principal mécanisme d’action est l’inhibition de l’ovulation170.
Il dispose des mêmes indications et contre-indications que les
contraceptif oraux combinés. Ce moyen de contraception
devrait être envisagé par les femmes qui ont de la difficulté à se
rappeler de prendre une pilule chaque jour, qui souhaitent
obtenir des saignements mensuels prévisibles ou qui présentent
des troubles d’absorption entérique (p. ex. maladie intestinale
inflammatoire).

Par comparaison avec l’AMPR, le contraceptif injectable
combiné mensuel nécessite des injections plus fréquentes (tous
les 28 ± 5 jours), et entraîne un retour plus rapide de l’ovula-
tion. Le premier cycle ovulatoire normal survient de 63 à
112 jours à la suite de la dernière injection, après une utilisa-
tion du produit Lunelle d’une durée de trois mois170. Les
saignements vaginaux associés à ce mode de contraception sont
attribuables aux symptômes de privation en œstrogènes,
lesquels surviennent habituellement trois semaines (22e jour)
après l’injection171.

Par comparaison avec les CO combinés, le contraceptif
injectable combiné mensuel présente une métrorragie
moindre171, une plus grande incidence de l’aménorrhée (14,6 %
durant au moins un cycle sur un an, par comparaison avec
3,3 % chez les utilisatrices de CO combinés [p≤0,01])171, une
meilleure inhibition de l’activité folliculaire ovarienne qu’une
pilule de 20 µg d’éthinylœstradiol172, ainsi qu’un gain pondéral
d’environ quatre livres sur un an173.

DÉCLARATIONS SOMMAIRES

1. À ce jour, aucune préparation de contraceptifs oraux (CO)
combinés à faible dose ne s’est démarquée des autres, sans
équivoque, par sa supériorité clinique. Ainsi, les préférences
de l’utilisatrice et les réactions individuelles constituent tou-
jours les fondements du choix d’une préparation particulière.
(Niveau 1)

2. Le recours à des préparations de CO combinés monopha-
siques de façon continue pendant plusieurs cycles, sans inter-
ruption périodique, constitue une approche raisonnable pour
la prise en charge de la dysménorrhée grave, de la ménorragie
et de la migraine menstruelle, ou dans les cas où l’on souhaite
ou l’on doit reporter l’hémorragie de privation. (Niveau 1,
niveau II-2)

3. Le recours aux CO combinés entraîne une réduction du
risque de présenter un cancer de l’ovaire ou de l’endomètre,
sans entraîner une hausse du risque global de présenter un
cancer du sein. (Niveau II-2)

4. Le recours à des CO combinés à faible dose entraîne une
hausse du risque de thrombo-embolie veineuse de l’ordre du
triple ou du quadruple. Puisque la TEV est plutôt rare chez
les femmes en âge de procréer, cette hausse du risque n’a
qu’une importance clinique minime chez les femmes qui ne
présentent aucun autre facteur de risque en ce qui concerne
la TEV. (Niveau II-2)

5. Les différences potentielles quant aux risques de TEV ou
d’infarctus du myocarde, attribuables aux diverses prépara-
tions de CO combinés, ne justifient pas actuellement le
recours à des pratiques de prescription différentielle.
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Nouveaux contraceptifs oraux en voie d’être lancés

Cyclessa (Organon)

Cyclessa (désogestrel / éthinylœstradiol) est un contraceptif oral triphasique contenant 25 microgrammes
d’œstrogènes (éthinylœstradiol).

Cyclessa prévient la grossesse en inhibant l’ovulation. Ce produit est conçu pour réduire l’exposition globale aux
hormones, tout en maintenant l’efficacité en matière de contraception. Cyclessa consiste en 25 µg d’œstrogènes
par jour pendant 21 jours. La dose quotidienne de progestatif est de 100 µg de désogestrel au cours des jours
1 à 7, de 125 µg au cours des jours 8 à 14 et de 150 µg au cours des jours 15 à 21. Le schéma posologique de
Cyclessa permet une réduction de l’exposition aux hormones (œstrogènes et progestatif) au cours de la durée de
traitement de 21 jours. Les sept derniers jours du cycle consistent en des pilules placebo.

Mircette (Organon)

Mircette est un contraceptif oral combiné dont l’administration s’étale sur 28 jours et qui compte un schéma
posologique hors du commun : 20 µg d’éthinylœstradiol et 150 µg de désogestrel pendant 21 jours, suivi de
deux jours de comprimés placebo et de cinq jours de comprimés à faible dose d’œstrogènes (à peine 10 µg
d’éthinylœstradiol). Ce moyen de contraception ne compte donc qu’un court intervalle sans hormones de deux
jours, plutôt que les sept jours habituellement prévus par la plupart des autres types de CO combinés.

Mircette est offert sur le marché américain depuis juillet 1998 et fait présentement l’objet d’un examen de la part
de Santé Canada.

Yasmin (Berlex Canada)

Yasmin est un CO combiné monophasique qui comprend un nouveau type de progestatif. Chaque comprimé
contient 3 mg drospirénone (DRSP) et 30 µg d’éthinylœstradiol. La drospirénone appartient à une toute
nouvelle classe de progestatifs. Il s’agit d’un analogue de la spironolactone. Elle compte une activité
antiminéralocorticoïde qui peut contribuer à supprimer  la rétention aqueuse attribuable aux œstrogènes. Ce
produit a été lancé dans plusieurs grands pays, dont les É.-U. L’Allemagne a été le premier pays à lancer
Yasmin sur le marché en novembre 2000. Santé Canada procède actuellement à l’examen de Yasmin.
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(Niveau III)
6. Bien que l’examen pelvien soit une partie importante des

soins gynécologiques de dépistage, il ne constitue pas un
prérequis pour l’offre d’un moyen de contraception hormo-
nal ou d’urgence. (Niveau III)

RECOMMANDATIONS

1. Une vaste gamme de contraceptifs hormonaux devrait
être offerte, de façon à ce que chaque femme puisse béné-
ficier de la préparation convenant le mieux à ses besoins.
(Catégorie C)

2. Les utilisatrices de contraceptifs oraux doivent être avisées
que le recours à des antibiotiques (exception faite de la
griséofulvine et de la rifampicine) ne semble pas affecter
l’efficacité des CO combinés. (Catégorie B)
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INTRODUCTION

Les contraceptifs ne contenant qu’un progestatif peuvent être
offerts sous forme de solution injectable, de comprimé oral ou
d’implant. À l’heure actuelle, seules les formes injectables et
orales de ces contraceptifs sont disponibles au Canada.

PROGESTATIF INJECTABLE

L’acétate de médroxyprogestérone-retard (AMPR) est utilisé à
titre de contraceptif depuis 1967, et ce, par des millions de
femmes dans plus de 90 pays. Son utilisation à ce titre au Cana-
da a été approuvée en 1997. Environ 2 % des Canadiennes font
appel à l’AMPR à titre de méthode anticonceptionnelle1.

EFFICACITÉ

L’AMPR est une forme grandement efficace de contraception;
son taux d’échec est inférieur à 0,3 % par année2-6.

MECANISME D’ACTION

L’AMPR agit principalement en inhibant la sécrétion des
gonadotrophines hypophysaires, ce qui prévient l’ovulation7. Il
accroît la viscosité de la glaire cervicale8 et provoque une atro-
phie endométriale2.

INDICATIONS

En l’absence de contre-indications, le recours à l’AMPR peut
être envisagé par toute femme à la recherche d’un moyen de
contraception fiable, réversible et indépendant du coït. Puisqu’il
ne nécessite pas une attention quotidienne, il peut être mieux
adapté aux besoins des femmes qui ont de la difficulté à
respecter la posologie des autres moyens de contraception. Il
peut être utilisé par les femmes qui nécessitent un moyen de
contraception exempt d’œstrogènes ou par celles qui souhaitent
profiter de ses avantages n’étant pas liés à la contraception. Il
peut convenir aux femmes suivantes :

• celles qui présentent une sensibilité ou des contre-
indications connues aux œstrogènes;

• celles qui ont plus de 35 ans et qui fument;
• celles qui présentent des migraines;
• celles qui allaitent;
• celles qui présentent une endométriose;
• celles qui sont atteintes de drépanocytose;
• celles qui prennent des anticonvulsivants.
L’utilisation de condoms est toujours recommandée aux

utilisatrices d’AMPR aux fins de la protection contre les infec-
tions transmissibles sexuellement (ITS) et l’infection au virus
de l’immunodéficience humaine (VIH).

CONTRE-INDICATIONS

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a dressé, en fonc-
tion des données disponibles sur les risques, la liste des
contre-indications absolues et relatives en ce qui a trait au
recours à l’AMPR6. Parmi les contre-indications absolues, on
trouve la grossesse (connue ou soupçonnée), les saignements



vaginaux inexpliqués et un diagnostic courant de cancer du sein.
Parmi les contre-indications relatives, on trouve la cirrhose 
grave, l’hépatite virale évolutive et l’adénome hépatique bénin.

AVANTAGES N’ÉTANT PAS LIÉS À LA CONTRACEPTION

Le recours à l’AMPR constitue un moyen de contraception
fiable qui offre également de nombreux avantages n’étant pas
liés à la contraception. Parmi ceux-ci, on compte :

• l’aménorrhée, accompagnée d’une baisse subséquente de
la dysménorrhée et de l’anémie (le taux d’aménorrhée se
situe entre 55 % et 60 % à 12 mois et est de 68 % à
24 mois)3,9-11;

• une baisse du risque de cancer de l’endomètre12;
• une réduction des symptômes associés à l’endométriose13,14,

au syndrome prémenstruel et aux douleurs pelviennes
chroniques15;

• une diminution de l’incidence des convulsions16;
• une baisse possible du risque d’infection pelvienne17,18;
• une diminution possible de l’incidence de la drépanocy-

tose19.

EFFETS INDÉSIRABLES

1. PERTURBATION DU CYCLE MENSTRUEL

La perturbation du cycle menstruel constitue l’effet indésirable
le plus couramment associé au recours à l’AMPR. La présence
de saignements irréguliers ou d’une aménorrhée non souhaitée
peut mener à l’abandon de l’AMPR9. Dans le cadre d’impor-
tantes études menées auprès des utilisatrices d’AMPR, les saigne-
ments imprévisibles étaient courants au cours des quelques
premiers mois d’utilisation, mais présentaient une baisse (tant
en quantité qu’en fréquence) avec le temps. Des saignements
anormalement abondants ou prolongés n’ont été signalés que
par 1 % à 2 % des utilisatrices3,20. À 12 mois, de 55 % à 60 %
des utilisatrices d’AMPR sont aménorrhéiques, tandis qu’à 
24 mois, jusqu’à 68 % d’entre elles le sont3,9-11,20.

2. EFFETS INDÉSIRABLES DE NATURE HORMONALE

Parmi les effets indésirables de nature hormonale signalés en
relation avec le recours à l’AMPR, on trouve la céphalée, l’ac-
né, une baisse de la libido, la nausée et la sensibilité des seins.
La céphalée est l’effet indésirable non lié aux saignements le plus
couramment signalé par les utilisatrices d’AMPR (signalé par
environ 17 % de celles-ci)3,21. Les migraines ne constituent pas
une contre-indication au recours à l’AMPR6.

3. GAIN PONDÉRAL

Dans le cadre d’une étude particulière, 56 % des utilisatrices
d’AMPR ont signalé un gain pondéral (gain moyen de 4,1 kg),
tandis que 44 % d’entre elles ont plutôt perdu du poids ou main-
tenu leur poids de départ (perte moyenne de 1,7 kg)9. D’autres

études n’ont, quant à elles, pas été en mesure de constater un effet
de l’AMPR sur le poids22-24. On estime que le gain pondéral asso-
cié au recours à l’AMPR est attribuable à une stimulation de l’ap-
pétit25 et à un possible effet anabolisant léger. La monographie
de produit suggère les gains pondéraux moyens suivants chez les
utilisatrices d’AMPR : 2,5 kg au cours de la première année d’uti-
lisation, 3,7 kg après la deuxième année d’utilisation et 6,3 kg
après la quatrième année d’utilisation. Les utilisatrices d’AMPR
devraient bénéficier de services de counseling en ce qui concerne
l’adoption d’une alimentation saine et la pratique d’exercice.

4. EFFETS SUR L’HUMEUR

Bien que des variations de l’humeur aient été signalées chez les
utilisatrices d’AMPR3 et qu’elles puissent mener à l’abandon du
traitement, les études prospectives ne semblent pas démontrer
une hausse des symptômes de dépression chez les utilisatrices
d’AMPR26,27. Cela laisse entendre que la dépression ne cons-
titue pas une contre-indication au recours à l’AMPR. D’autres
études sont toutefois requises afin de déterminer l’existence d’un
lien de causalité entre l’AMPR et les troubles de l’humeur.

RISQUES

1. DÉLAI EN CE QUI A TRAIT AU RETOUR DE LA

FERTILITÉ

Bien que l’AMPR constitue un moyen de contraception
réversible, il peut engendrer un délai quant à la reprise de l’ovu-
lation. Les utilisatrices d’AMPR présentent un délai moyen de
9 mois avant la restauration complète de la fertilité à la suite de
la dernière injection7,28,29. Le taux de conception, 10 mois après
la dernière injection d’AMPR, est de 50 %; il est d’environ
90 % après 24 mois7.

2. BAISSE DE LA DENSITÉ MINÉRALE OSSEUSE

(DMO)

Bien que certaines études transversales aient démontré que
l’AMPR n’entraînait aucun effet indésirable sur la densité
minérale osseuse30,31, la plupart des études signalent une baisse
de la DMO chez les utilisatrices d’AMPR32-37. Des études
prospectives ont constaté une perte moyenne de DMO, au
niveau de la colonne lombaire, se situant entre 0,87 % et
3,52 %35,36,37. Bien qu’une baisse de la DMO ait été observée,
elle ne semble pas entraîner l’ostéoporose. Qui plus est, deux
études transversales portant sur d’anciennes utilisatrices
d’AMPR38,39 ne sont pas parvenues à démontrer la présence
d’une différence mesurable en matière de DMO par comparai-
son avec les témoins, ce qui laisse entendre qu’il y a une amélio-
ration de la DMO à la suite de l’abandon de l’AMPR. Une
étude de cohorte prospective36 a même signalé un rétablis-
sement considérable de la DMO à la suite de l’abandon de
l’AMPR. Cependant, un essai comparatif randomisé à double
insu a affirmé qu’il était possible qu’une supplémentation en
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œstrogènes (administrée par voie orale) puisse atténuer les effets
négatifs de l’AMPR sur la DMO40. Des études prospectives à
long terme et de plus grande envergure, vouées aux utilisatrices
actuelles et aux anciennes utilisatrices d’AMPR, sont requises
pour évaluer davantage les modifications de la DMO.

3. THROMBOEMBOLIE VEINEUSE (TEV), MALADIE

CARDIOVASCULAIRE, ACCIDENT VASCULAIRE

CÉRÉBRAL

Lorsqu’on l’utilise selon des doses standard pour la contracep-
tion, l’AMPR ne semble pas accroître le risque de TEV41,42;
toutefois, nous ne disposons que de données limitées sur le sujet.
Les utilisatrices d’AMPR ne semblent pas courir de risques
accrus de maladie cardiovasculaire, d’accident vasculaire cérébral
ou d’infarctus du myocarde41.

MYTHES ET MALENTENDUS

1. L’administration par inadvertance d’AMPR au cours de la
grossesse est associée à l’apparition d’anomalies congénitales.
Fait : Il n’existe aucune preuve soutenant que les fœtus
exposés à l’AMPR in utero courent des risques accrus de
présenter des anomalies congénitales43,44.

2. Toutes les utilisatrices d’AMPR prennent du poids.
Fait : Bien qu’il soit possible que les utilisatrices d’AMPR
prennent du poids, un pourcentage considérable de femmes
ne prendront pas de poids au cours de leur utilisation
d’AMPR9. Le recours à des services de counseling en diété-
tique est conseillé.

3. On ne devrait pas administrer d’AMPR à des femmes qui
allaitent.
Fait : Il a été démontré que l’AMPR constituait une moyen
efficace de contraception post-partum n’ayant que peu ou
pas d’effet sur la production de lait maternel ni sur le
développement du nouveau-né43,45-48.

4. L’AMPR cause le cancer.
Fait : L’AMPR est associé à une baisse du risque de cancer de
l’endomètre12. Il ne semble pas engendrer un accroissement
des risques de cancer de l’ovaire49 ou du sein50-52. Des études
indiquent une légère augmentation du risque de cancer du
col utérin ou même aucune augmentation de ce dernier52-56.

INSTAURATION DU TRAITEMENT

Il est indiqué d’administrer l’AMPR au cours des cinq premiers
jours des menstruations, et ce, pour éviter de le faire par mégarde
en présence d’une grossesse. Si une patiente souhaite abandon-
ner l’utilisation de contraceptifs oraux (CO) combinés en faveur
du recours à l’AMPR, ce dernier devrait être administré dans les
cinq jours suivant l’abandon des CO combinés. L’AMPR est
administré sous forme d’injection intramusculaire de 150 mg
toutes les 12 semaines. L’injection peut être pratiquée dans le

deltoïde ou le grand fessier. Si l’AMPR est administré au cours
des cinq premiers jours du cycle menstruel, son effet contracep-
tif est obtenu dans les 24 heures à la suite de l’injection8,43.
Cependant, l’AMPR peut être administré en tout temps au cours
du cycle menstruel, lorsque la grossesse ou la possibilité d’une
grossesse peut être incontestablement écartée. Si l’AMPR est
administré après les cinq premiers jours du cycle menstruel, vous
devriez aviser la patiente en question d’utiliser une méthode anti-
conceptionnelle d’appoint pendant au moins une semaine8,44 .

SUIVI

Les consultations de suivi devraient être prévues toutes les
12 semaines pour les injections subséquentes. Ces consultations
permettent au professionnel de la santé d’explorer la question
des saignements et des autres effets indésirables possibles,
d’évaluer la satisfaction de la patiente et de réitérer l’importance
du recours au condom aux fins de la protection contre les ITS
et l’infection au VIH.

INTERVENTIONS EN CAS DE DIFFICULTÉ

1. PERTURBATION DU CYCLE MENSTRUEL

Si les saignements irréguliers persistent après les six premiers
mois d’utilisation, il faut chercher à écarter la présence des causes
sous-jacentes habituelles des saignements vaginaux anormaux.
Une fois ces causes écartées, les options de traitement com-
prennent ce qui suit :

• L’augmentation de la dose d’AMPR jusqu’à entre 225 mg
et 300 mg IM pour les 2 à 3 injections suivantes.

• La réduction de l’intervalle entre les doses.
• Le recours à un traitement d’appoint aux œstrogènes (tel

que 0,625 mg d’œstrogènes conjugués équins ou de 1 à
2 mg de 17β-estradiol, par voie orale, pendant 28 jours).
Le traitement d’appoint aux œstrogènes peut également
être administré de façon transdermique, sous forme de
timbre de 50 µg ou de 100 µg de 17β-estradiol, pendant
25 jours.

• L’administration d’anti-inflammatoires non stéroïdiens,
tel que de l’ibuprofène à raison de 400 à 800 mg, deux
fois par jour, pendant 10 jours.

• L’ajout d’un comprimé de contraceptif oral combiné pour
une période allant d’un à trois mois45.

2. INJECTION EN RETARD

Si la dernière injection administrée à la patiente remonte à
moins de 14 semaines, l’injection d’AMPR suivante peut être
administrée. Si la dernière injection administrée à la patiente
remonte à 14 semaines ou plus, mais que cette dernière n’a pas
eu de relations sexuelles au cours des 10 derniers jours et qu’elle
présente des résultats négatifs à la suite du dosage de la βHCG
sérique, l’injection d’AMPR suivante peut être administrée. Un



moyen de contraception d’appoint devrait cependant être utili-
sé pendant deux semaines. Si la patiente a eu des relations sex-
uelles au cours des 10 derniers jours, l’injection d’AMPR peut
tout de même être administrée si le dosage de la βHCG sérique
donne des résultats négatifs; toutefois, la patiente en question
doit alors continuer d’avoir recours à un moyen de contracep-
tion d’appoint et se soumettre de nouveau à un dosage de la
βHCG sérique, deux semaines plus tard (le dosage de la βHCG
sérique ne peut donner des résultats positifs qu’après au moins
huit jours à la suite de la conception). L’AMPR n’est pas
tératogène; donc, il n’entraîne aucun risque s’il est administré
par mégarde en présence d’une grossesse46,47.

INTERACTIONS MÉDICAMENTEUSES

Peu de médicaments interagissent avec l’AMPR. Par contre, il
a été démontré que l’aminoglutéthimide48 et la névirapine
entraînaient une baisse de l’efficacité de l’AMPR.

PROGESTATIF ORAL : PILULE DE PROGESTATIF SEUL

Bien qu’elles ne soient pas aussi connues ou largement utili-
sées que les contraceptifs oraux combinés, les pilules de progesta-
tif seul (PPS) utilisées aux fins de la contraception sont très sûres
et grandement efficaces, lorsqu’on les utilise selon les indica-
tions. Les PPS sont également connues sous le nom de « mini-
pilules ». Au Canada, les PPS sont offertes en emballages de
28 comprimés, chacun contenant 0,35 mg de noréthindrone
(Micronor).

EFFICACITÉ

En utilisation parfaite, les PPS présentent un taux d’échec d’en-
viron 0,5 %2,6. L’efficacité maximale dépend de la prise systé-
matique de ces pilules. En utilisation typique, les PPS présentent
un taux d’échec se situant entre 5 % et 10 %2,49. Le taux d’échec
semble être moindre chez les femmes motivées50.

MÉCANISME D’ACTION

En matière de prévention de la grossesse, l’altération de la 
glaire cervicale constitue le principal mécanisme d’action des
PPS51. En effet, celles-ci réduisent le volume de glaire cervicale, en
intensifient la viscosité et en modifient la structure moléculaire, ce
qui a pour résultat d’entraver ou même d’empêcher la pénétration
des spermatozoïdes52. La motilité des spermatozoïdes s’en trouve
également perturbée, ce qui rend la fertilisation peu probable53.
L’ovulation peut être supprimée en tout ou en partie. Quarante
pour cent des femmes qui utilisent des contraceptifs ne contenant
qu’un progestatif continuent d’ovuler54. Des modifications de l’en-
domètre (entraînant une réduction du potentiel d’implantation)
peuvent se produire55. Pour une efficacité maximale, les PPS

doivent être prises au même moment chaque jour.

INDICATIONS

En l’absence de contre-indications, le recours aux PPS peut être
envisagé par toute femme à la recherche d’un moyen de
contraception fiable, réversible et indépendant du coït. Elles
peuvent être utilisées par les femmes qui nécessitent un moyen
de contraception exempt d’œstrogènes. Ainsi, elles peuvent
convenir aux femmes de plus de 35 ans, aux fumeuses, à celles
chez qui les contraceptifs oraux combinés entraînent des effets
particulièrement indésirables, ainsi qu’aux femmes qui pré-
sentent des migraines accompagnées de symptômes neuro-
logiques ou qui allaitent.

L’utilisation de condoms est toujours recommandée aux
utilisatrices de PPS, et ce, aux fins de la protection contre les
infections transmissibles sexuellement et l’infection au virus de
l’immunodéficience humaine.

CONTRE-INDICATIONS

L’Organisation mondiale de la santé a dressé, en fonction des
données disponibles sur les risques, la liste des contre-indications
absolues et relatives en ce qui a trait au recours aux PPS6. Parmi
les contre-indications absolues, on trouve la grossesse et un
diagnostic courant de cancer du sein. Parmi les contre-
indications relatives, on trouve l’hépatite virale évolutive et les
tumeurs hépatiques.

AVANTAGES N’ÉTANT PAS LIÉS À LA CONTRACEPTION

En plus de constituer un moyen de contraception efficace, les
PPS peuvent entraîner la diminution du flux menstruel. Jusqu’à
10 % des utilisatrices de PPS en viendront à vivre une aménor-
rhée. Les crampes menstruelles et les symptômes prémenstruels
peuvent également être amenuisés.

EFFETS INDÉSIRABLES

1. SAIGNEMENTS IRRÉGULIERS

Les saignements irréguliers constituent la raison la plus fréquem-
ment citée pour l’abandon des PPS50. Des pertes vaginales
légères peuvent survenir chez environ 12 % des utilisatrices au
cours du premier mois d’utilisation; toutefois, cette proportion
passe habituellement à moins de 3 % après 18 mois d’utilisa-
tion. Quarante pour cent des utilisatrices à long terme de PPS
continuent à connaître des cycles menstruels réguliers50.

2. EFFETS INDÉSIRABLES DE NATURE HORMONALE

Des effets indésirables de nature hormonale (tels que les
céphalées, le ballonnement, l’acné et la sensibilité des seins) ne
surviennent que peu fréquemment.
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RISQUES

Le recours aux PPS n’est associé à aucune morbidité grave.
Lorsqu’on les utilise selon des doses standard pour la contra-
ception, les PPS ne semblent pas accroître le risque de TEV,
d’accident vasculaire cérébral ou d’infarctus du myocarde41,42,56.

MYTHES ET MALENTENDUS

1. Les PPS ne peuvent être utilisées que par des femmes qui
allaitent.
Fait : Bien que le recours aux PPS soit sans danger pour les
femmes qui allaitent57-60, il peut être envisagé par toute femme
à la recherche d’un moyen de contraception fiable et réversible.

2. Les PPS ne constituent pas une méthode anticonceptionnelle
efficace.
Fait : Lorsqu’elles sont utilisées selon les indications, les PPS
constituent une méthode anticonceptionnelle sûre et efficace
dont le taux d’échec est d’environ 0,5 %2,6.

INSTAURATION DU TRAITEMENT

L’utilisation des PPS débute habituellement le premier jour du
cycle menstruel, bien qu’elle puisse être entamée en tout temps
au cours du cycle menstruel, et ce, tant et aussi longtemps que la
présence d’une grossesse peut être écartée. Une pilule contenant
une hormone active (noréthindrone) est prise tous les jours. Il n’y
a pas d’intervalle sans pilules. Une méthode anticonceptionnelle
d’appoint devrait être utilisée au cours des sept premiers jours du
traitement. Pour assurer la fiabilité de ce moyen de contraception,
il faut prendre cette pilule de façon régulière et à la même heure
chaque jour (dans un délai de 3 heures). Des tests portant sur la
pénétration des spermatozoïdes ont démontré que la perméabi-
lité de la glaire cervicale aux spermatozoïdes connaissait une hausse
si l’intervalle entre chacune des PPS était supérieur à 24 heures61.

POST-PARTUM

Théoriquement, il est possible que l’administration de progesta-
tifs, dans les 72 heures suivant l’accouchement, puisse nuire à
la chute des taux sériques de progestérone qui est nécessaire au
déclenchement de la lactogenèse, ce qui aurait pour résultat
d’entraver la production de lait maternel. Toutefois, une étude
prospective n’a constaté aucun effet indésirable en matière d’al-
laitement, lorsque des moyens de contraception ne contenant
qu’un progestatif étaient utilisés dans les 72 premières heures
du post-partum59.

SUIVI

Une consultation de suivi doit être prévue. Cela permet au pro-
fessionnel de la santé d’explorer la question des saignements,
d’évaluer la satisfaction de la patiente et de réitérer l’importance
du recours au condom aux fins de la protection contre les ITS

et l’infection au VIH. À la suite de cette consultation, l’utili-
satrice de PPS devrait continuer de se soumettre à un examen
gynécologique de dépistage annuel, tout comme n’importe
quelle femme active sexuellement.

INTERVENTIONS EN CAS DE DIFFICULTÉ

1. SAIGNEMENTS IRRÉGULIERS

Les saignements irréguliers sont un effet indésirable courant des
PPS. En présence de tels saignements, il faut tout d’abord écarter
la possibilité d’une grossesse, d’une infection ou d’une patholo-
gie génitale. Si tous les tests sont négatifs, on doit alors choisir
parmi les options de traitement suivantes : l’administration d’un
anti-inflammatoire non stéroïdien pendant une période allant
jusqu’à 10 jours, le passage à un contraceptif oral combiné à
faible dose ou encore l’ajout d’un bref traitement d’appoint aux
œstrogènes. Ce dernier peut être administré par voie orale sous
forme de comprimés de 0,625 mg d’œstrogènes conjugués
équins ou de 1 à 2 mg de 17β-estradiol micronisé pendant
28 jours, ou encore par voie transdermique sous forme d’un
timbre de 50 µg ou de 100 µg de 17β-estradiol porté pendant
25 jours.

Il a été démontré que le recours à des anti-progestatifs
s’avérait d’une certaine utilité dans le traitement des saignements
irréguliers associés à l’utilisation d’un moyen de contraception
ne contenant qu’un progestatif62,63. Ces agents, tels que la
mifépristone, ne sont pas disponibles actuellement au Canada.

2. OUBLI D’UNE PILULE

Lorsqu’une patiente s’aperçoit qu’elle a oublié de prendre une
pilule, elle doit prendre la pilule en question dès que possible. La
pilule suivante doit alors être prise à l’heure habituelle, même si
cela signifie que deux pilules seront prises en même temps. Toute-
fois, si la prise d’une pilule est retardée pendant plus de trois
heures, la patiente doit alors avoir recours à une méthode anti-
conceptionnelle d’appoint au cours des 48 heures suivantes2. Si
la patiente oublie de prendre deux pilules ou plus de suite, elle
doit alors prendre 2 pilules par jour pendant 2 jours et utiliser
une méthode anticonceptionnelle d’appoint pendant 48 heures.

Lorsqu’une patiente oublie de prendre une pilule ou la
prend en retard, le recours à un moyen de contraception d’ur-
gence peut être envisagé, si cela s’avère approprié. Le fournisseur
de soins de santé peut choisir de remettre à l’avance, à ses
patientes, une ordonnance de moyen de contraception d’ur-
gence qu’elles pourront utiliser dans de telles circonstances.

INTERACTIONS MÉDICAMENTEUSES

Les interactions médicamenteuses associées aux PPS sont moins
bien connues que celles qui sont associées aux contraceptifs
oraux combinés. Les progestatifs utilisés dans les PPS sont
métabolisés par le système enzymatique du cytochrome P-450;



ainsi, tout médicament déclenchant ce système (comme le font
certains anticonvulsivants) peut accélérer le métabolisme des
PPS et en réduire l’efficacité en matière de contraception.

IMPLANTS DE PROGESTATIF

Pendant un certain temps, l’implant de progestatif à six bâton-
nets, connu sous le nom de Norplant, était disponible au Cana-
da. Ce produit grandement efficace était un moyen de
contraception réversible d’une durée de cinq ans et dont le taux
d’échec n’était que de 0,1 % par année64. Le lévonorgestrel libéré
par ces six bâtonnets supprimait l’ovulation, provoquait une
atrophie endométriale et rendait la glaire cervicale imperméable
aux spermatozoïdes. Norplant a été retiré du marché canadien
en septembre 2000, puisqu’un taux de libération d’hormones
plus faible que prévu a été constaté dans plusieurs lots, ce qui a
soulevé des inquiétudes quant à l’efficacité réelle du produit en
matière de contraception65. En juillet 2002, les professionnels
de la santé ont été avisés que les lots en question ne semblaient
pas présenter un taux d’échec accru; ils ont donc, par la suite,
informé leurs patientes qu’il n’était plus nécessaire qu’elles
utilisent un contraceptif d’appoint. Au même moment, la
société qui fabriquait le produit Norplant a annoncé qu’elle
n’avait aucunement l’intention de le relancer sur les marchés
canadiens et américains66. En ce qui concerne les femmes qui
ont toujours des implants Norplant, des études laissent entendre
que ceux-ci demeurent efficaces jusqu’à sept ans chez les femmes
dont le poids est inférieur à 70 kg (Indices de Pearl inférieurs à
2 par 100 femmes-années)67,68.

De nouveaux implants de progestatif faisant appel à un
nombre réduit de bâtonnets ont été conçus et il est possible
qu’ils soient un jour mis en marché au Canada. Les systèmes
d’implants fondés sur un nombre réduit de bâtonnets disposent
de l’avantage d’une facilité accrue en ce qui a trait à l’insertion
et au retrait des bâtonnets en question. Néanmoins, une for-
mation exhaustive quant à l’insertion et au retrait de ces
implants est toujours extrêmement importante, afin d’éviter
d’endommager les vaisseaux sanguins, la peau et les nerfs. Le
tableau suivant compare les caractéristiques de deux de ces nou-
veaux dispositifs à celles du système Norplant à six bâtonnets :

Implanon, dont l’ingrédient actif est l’étonogestrel, diffère des
modèles Norplant, puisqu’il semble inhiber systématiquement
l’ovulation jusqu’au début de la troisième année d’utilisation69.

Cela semble se traduire par des taux accrus d’aménorrhée par
comparaison avec les systèmes d’implants à bâtonnets de
lévonorgestrel71. Le taux d’échec de l’Implanon est très bas; en
effet, aucune grossesse n’a été signalée dans le cadre d’une base
de données ayant effectué le suivi de 70 000 cycles d’utilisa-
tion72. Les chercheurs estiment, en effet, que toutes les gros-
sesses qui ont été signalées en association avec cette méthode
anticonceptionnelle étaient déjà en cours au moment de l’in-
sertion des bâtonnets73. On estime que les taux de grossesse asso-
ciés à Norplant (et à Norplant-2) sont inférieurs, au cours des
cinq premières années à la suite de l’insertion, à ceux qui sont
associés à la stérilisation féminine74,75. La présence de saigne-
ments vaginaux prolongés ou irréguliers constitue la principale
raison mentionnée par les utilisatrices pour expliquer l’abandon
des méthodes à implants; ainsi, il est essentiel d’offrir aux
femmes des services de counseling pré-insertion détaillés74.

DÉCLARATIONS SOMMAIRES

1. Les injections d’acétate de médroxyprogestérone-retard
(AMPR) et les implants de progestatif sont les moyens de
contraception hormonaux les plus efficaces. Ils constituent,
pour les Canadiennes, des choix appropriés en matière de
contraception. (Niveau II-1)

2. Il n’a pas été démontré que le recours à des préparations ne
contenant qu’un progestatif entraînait une diminution de la
production de lait maternel. Les petites quantités d’hormones
stéroïdes sécrétées dans le lait maternel n’entraînent pas d’ef-
fets indésirables chez l’enfant. (Niveau II-2)

3. L’utilisation de progestatifs, selon des doses appropriées pour
la contraception, ne semble pas accroître les risques de TEV,
d’infarctus du myocarde ou d’accident vasculaire cérébral.
(Niveau II-2)

4. Les préparations ne contenant qu’un progestatif peuvent cons-
tituer des choix de contraception appropriés pour les femmes
qui présentent des antécédents de TEV. Nous ne savons
toujours pas si le recours à des préparations ne contenant
qu’un progestatif affecte les risques de TEV que courent les
femmes présentant une thrombophilie avérée. (Niveau III)

5. L’utilisation d’AMPR par de jeunes femmes en santé est asso-
ciée à une baisse de la densité minérale osseuse qui semble
réversible. Il n’existe aucune preuve soutenant que le recours
à l’AMPR cause l’ostéoporose. (Niveau II-1)
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Comparaison entre divers implants contraceptifs

Caractéristiques Implanon® Norplant-2® Norplant®

Nombre de bâtonnets 1 2 6
Hormone Étonorgestrel Lévonorgestrel Lévonorgestrel
Longueur de bâtonnet 4 cm 4,3 cm 3,4 cm
Diamètre de bâtonnet 2 mm 2,4 mm 2,4 mm
Quantité d’hormone 68 mg 75 mg (total 150 mg) 36 mg (total 216 mg)
Durée d’efficacité69,70 3 ans 3–5 ans 5–7 ans
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RECOMMANDATIONS

1. Les méthodes ne faisant appel qu’à un progestatif
devraient être envisagées à titre d’options de contracep-
tion pour les femmes en post-partum, peu importe si
celles-ci allaitent ou non, et peuvent être entamées immé-
diatement après l’accouchement. (Catégorie B)

2. Les méthodes ne faisant appel qu’à un progestatif
devraient être envisagées à titre d’options de contracep-
tion pour les femmes présentant des antécédents de TEV,
ou encore celles qui courent des risques accrus d’infarc-
tus du myocarde ou d’accident vasculaire cérébral. Chez
les femmes présentant une thrombophilie avérée, les pré-
parations ne contenant qu’un progestatif devraient être
utilisées avec prudence. (Catégorie B)

3. Les jeunes femmes qui ont recours à l’AMPR devraient
bénéficier de services de counseling sur les facteurs liés à
l’alimentation et au mode de vie qui affecteront leur
masse osseuse maximale (tels que le tabagisme, l’exercice
et l’apport en calcium). (Catégorie A)
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CHAPITRE 6 : CONSIDÉRATIONS PARTICULIÈRES EN
MATIÈRE DE CONTRACEPTION HORMONALE

Michèle David, MD, FRCSC
Montréal (Québec)

INTRODUCTION

Dans le cadre du présent chapitre, nous discuterons de la rela-
tion entre les risques de maladie cardiovasculaire et le recours à
un moyen de contraception hormonal. Nous y traiterons égale-
ment de l’utilisation possible ou non de contraceptifs hor-
monaux en ce qui concerne les femmes présentant des états
pathologiques préexistants.

THROMBO-EMBOLIE VEINEUSE, INFARCTUS DU
MYOCARDE ET ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL
CHEZ LES UTILISATRICES DE CONTRACEPTIFS
COMBINÉS OU DE CONTRACEPTIFS 
NE CONTENANT QU’UN PROGESTATIF

THROMBO-EMBOLIE VEINEUSE ET CONTRACEPTION

HORMONALE COMBINÉE

La thrombo-embolie veineuse (thrombose veineuse profonde
et embolie pulmonaire) est reconnue comme une complication
associée à l’utilisation de contraceptifs oraux (CO) combinés,
et ce, depuis le lancement de ces derniers1. Puisque la plupart
des études traitant du risque de thrombose associé à la contra-
ception sont de nature observationnelle, leurs résultats sont
classés comme étant de niveau II1-2. Les données observation-
nelles prennent la forme d’estimations ponctuelles, lesquelles
mesurent l’ampleur ou le poids de l’association en question3.
Dans le cadre des études de cohorte, les estimations ponctuelles
sont exprimées en tant que risque relatif (le risque de maladie
au sein du groupe exposé divisé par le risque de maladie au sein
du groupe non exposé), tandis que, dans le cadre des études cas-
témoin, elles sont exprimées en tant que rapport de cotes (les
probabilités d’exposition au sein du groupe traité divisées par
les probabilités d’exposition au sein du groupe témoin). Une
estimation ponctuelle de 1,0 (ou de près de 1,0) indique qu’il
n’existe aucune association entre l’exposition et le résultat. Les
résultats sont significatifs si l’intervalle de confiance ne
chevauche pas 1,03. Le risque absolu est la variable de la
pertinence en ce qui a trait aux décisions cliniques. Lorsque le
risque absolu n’est pas disponible, il est possible d’en obtenir
une estimation en multipliant l’incidence de base au sein de la
population visée par le risque relatif ou le rapport de cotes asso-
cié au facteur de risque étudié. Le risque attribuable est la dif-
férence entre l’incidence de base et l’incidence constatée chez
les patients exposés au facteur de risque étudié3.

L’incidence de la thrombo-embolie veineuse (TEV) est d’en-
viron 10 par 10 000 par année chez les adultes4. Chez les

femmes en santé qui ne sont pas enceintes et qui n’utilisent pas
de CO combinés, l’incidence de la TEV est d’environ 0,3 par
10 000 par année, pour le groupe des 20 à 24 ans, et passe à
environ 0,6 par 10 000 par année, pour le groupe des 40 à
44 ans5. Le risque connaît, par la suite, une croissance expo-
nentielle6. L’incidence de la TEV au cours de la grossesse et du
puerpérium est d’environ 13 par 10 000 accouchements7. Le
taux de mortalité clinique de la TEV se situe entre 1 % et 2 %5,8.

Les taux de thrombo-embolie veineuse sont de trois à quatre
fois plus élevés chez les utilisatrices des préparations de CO com-
binés actuellement sur le marché que chez les non-utilisatrices9.
Ce qui se traduit en un risque absolu de 1 à 1,5 par
10 000 femmes par année d’utilisation. Il a été démontré que
le risque de TEV au cours de la première année d’utilisation était
systématiquement plus élevé que le risque associé aux années
d’utilisation subséquentes10-11.

Le risque de TEV a été attribué aux œstrogènes que con-
tiennent les CO combinés. Bien qu’il ait été établi que ce risque
connaissait une baisse proportionnelle à la baisse de la teneur
en œstrogènes des CO12, cet effet n’a pas été considéré comme
significatif dans le cadre d’une étude particulière13. Les baisses
de la teneur en éthinylœstradiol en deçà de 50 µg n’ont pas per-
mis d’abaisser davantage le risque de thrombo-embolie10,14.

Au fur et à mesure de l’amélioration du profil de risque, de
légères différences entre les préparations de CO combinés sont
apparues. Divers progestatifs sont actuellement utilisés dans les
préparations de contraceptifs oraux combinés. Ils font partie des
groupes de progestatifs de seconde génération (principalement
le lévonorgestrel) et de troisième génération (désogestrel et
gestodène). Puisque le norgestimate est partiellement converti
en lévonorgestrel, il a été placé, de façon variable, dans l’un ou
l’autre de ces groupes15. En 1995, on a signalé que le risque de
TEV était environ deux fois plus élevé chez les utilisatrices de
CO combinés contenant un progestatif de troisième génération
que chez les utilisatrices de CO combinés contenant un pro-
gestatif de deuxième génération16-17. Ce résultat inattendu a
mené à une controverse prolongée au sujet de sa validité, en rai-
son de la multiplicité des biais potentiels (dont l’effet de la durée
d’utilisation)18-19. Une récente méta-analyse des études publiées
depuis 1995 a indiqué un rapport de cotes global redressé de
1,7 (intervalle de confiance [IC] de 95 %, 1,4–2,0) pour le
risque de TEV chez les utilisatrices de contraceptifs oraux de
troisième génération, par comparaison avec les utilisatrices de
contraceptifs oraux de deuxième génération20. Sept des
27 études potentiellement pertinentes ont finalement été prises
en considération dans le cadre de cette méta-analyse. Les auteurs
de cette dernière ont calculé un risque excédentaire d’événements
thrombo-emboliques de 1,5 par 10 000 par année, en ce qui
concerne l’utilisation de contraceptifs oraux de troisième généra-
tion. Il n’a pu être démontré que ces résultats (classés comme
étant de niveau II-2) étaient attribuables à plusieurs biais poten-
tiels. La hausse du risque continue d’être considérée avec



précaution, tant en raison du caractère discutable de sa validité
que de la faiblesse du poids de l’association, ce qui se traduit en
de légères hausses absolues du risque (ou risque attribuable).

Les données initiales laissaient entendre qu’il était possible
que, chez les utilisatrices de contraceptifs oraux combinés con-
tenant de l’acétate de cyprotérone, le risque de TEV connaisse
une hausse par comparaison avec celui que courent les utilisa-
trices de contraceptifs oraux contenant un progestatif de
deuxième génération21. L’une des principales faiblesses de la con-
ception de cette étude était l’absence d’une neutralisation des
effets de la durée d’utilisation. D’autres études n’ont pas été en
mesure de constater une hausse du risque14,22. Dans le cadre
d’une récente synthèse des meilleurs résultats portant sur six
études épidémiologiques comparatives, Spitzer a constaté un
risque attribuable de TEV comparable en ce qui concerne les
CO conventionnels et les CO contenant de la cyprotérone23.
Qui plus est, ces derniers sont souvent prescrits à des femmes
présentant une acné grave ou de l’hirsutisme, avec ou sans
syndrome des ovaires polykystiques. Or, il est possible que ces
femmes présentent des différences inhérentes en matière de
risque de thrombo-embolie24.

La présence d’une prédisposition biologique sous-jacente
à la thrombose (thrombophilie) exacerbe l’effet des CO com-
binés sur le risque de TEV25. Cet effet est plus important dans
le cas des thrombophilies graves (carence en inhibiteurs physio-
logiques de la coagulation [tels que l’antithrombine, la protéine
C ou la protéine S] et thrombophilies homozygotes ou com-
binées) que dans celui des thrombophilies plus modérées (fac-
teur V Leiden hétérozygote, mutation hétérozygote du gène de
la prothrombine)26. Le facteur V Leiden hétérozygote augmente
le risque de TEV de cinq à sept fois, tandis que la mutation
hétérozygote du gène de la prothrombine l’augmente de deux
à trois fois. Ces thrombophilies légères sont constatées chez de
5 à 10 % de la population de race blanche26. Les femmes
détenant le facteur V Leiden hétérozygote et n’ayant pas recours
à des CO combinés présentent une incidence de TEV de 
5,7 par 10 000 par an25. Les femmes détenant le facteur V 
Leiden hétérozygote et utilisant des CO combinés, quant à elles,
courent un risque de TEV trente fois plus élevé que les femmes
qui n’ont pas recours à des CO combinés. Cela se traduit en un
risque absolu de 28,5 par 10 000 par année25.

On considère généralement qu’il est indiqué de procéder au
dépistage des thrombophilies sous-jacentes chez les femmes
présentant des antécédents personnels ou familiaux de TEV.
Chez les femmes asymptomatiques, le dépistage n’est pas recom-
mandé. On estime que plus de 20 000 femmes devraient béné-
ficier d’un dépistage et de services de counseling pour en arriver
à la prévention d’un seul épisode de thrombose veineuse; ce
chiffre s’élève à deux millions en ce qui concerne la prévention
d’un seul décès attribuable à une embolie pulmonaire27. La
valeur de ces stratégies doit être mise à l’essai dans le cadre
d’études prospectives.

Les femmes présentant des thrombophilies graves connues
ne devraient pas avoir recours à des CO combinés. Pour ce qui
est des femmes présentant des thrombophilies plus modérées,
les CO combinés devraient probablement être évités, mais le
degré de certitude de cette recommandation est moindre.

Le fait de présenter des antécédents de TEV expose les
femmes à des risques de récurrence28. Pour cette raison, les CO
combinés sont habituellement considérés comme contre-
indiqués chez les femmes qui présentent de tels antécédents,
particulièrement si l’épisode thrombo-embolique en question
était idiopathique ou en présence d’une thrombophilie sous-
jacente. L’utilisation de CO combinés peut probablement être
envisagée chez certaines femmes présentant des antécédents de
TEV, si l’épisode thrombo-embolique en question était asso-
cié à un facteur de risque transitoire et s’il n’y a aucune thrombo-
philie sous-jacente. La TEV évolutive est considérée comme une
contre-indication absolue à l’utilisation de CO combinés.

Des services adéquats de counseling devraient être assurés
au moment de prescrire des CO combinés à des femmes présen-
tant un risque accru de TEV.

Le risque de thrombose veineuse cérébrale connaît égale-
ment une hausse chez les utilisatrices de CO combinés, par
comparaison avec les non-utilisatrices, et est exacerbé par la
présence de thrombophilies sous-jacentes29. Le risque de base,
en ce qui concerne la thrombose veineuse cérébrale est extrême-
ment faible (incidence estimée à 0,04 par 10 000 par année)29.

INFARCTUS DU MYOCARDE ET CONTRACEPTION

HORMONALE COMBINÉE

L’infarctus du myocarde (IM) est un trouble rarement constaté
chez les jeunes femmes. L’incidence de base de l’IM chez les
non-utilisatrices de CO combinés ne présentant aucun facteur
de risque est estimée à 0,001 par 10 000 femmes par année,
dans le groupe des 20 à 24 ans5. Cette incidence monte en
flèche à partir du groupe des 35 ans et plus30. Dans le groupe
des 40 à 44 ans, l’incidence de base est de 0,2 par 10 000 par
année5. Le taux de mortalité clinique est d’environ 30 %5,30,
valeur semblable à celle du taux d’invalidité.

Chez les femmes qui utilisent des CO combinés dont la
teneur en éthinylœstradiol est supérieure à 50 µg, les taux d’IM
connaissent une hausse approximative de l’ordre du triple5,31. Ce
risque est accentué par le tabagisme et le fait d’être âgée de plus
de 35 ans31-32. Puisque l’on constate une très faible incidence 
de base d’IM chez les femmes de moins de 35 ans, l’effet cumu-
latif des CO combinés ne devient significatif, sur le plan clinique,
que principalement chez les fumeuses de plus de 35 ans31.

Plusieurs études récentes n’ont constaté aucune hausse appré-
ciable du risque d’IM, conjointement avec l’utilisation de CO
combinés contenant moins de 50 µg d’éthinylœstradiol, et ce, peu
importe l’âge33-36. Puisque, dans le cadre de ces études, le nombre
de femmes de plus de 35 ans est plutôt faible, l’innocuité des CO
combinés chez celles-ci doit être interprétée avec prudence.
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Le tabagisme constitue un facteur de risque notable en ce
qui a trait à l’IM; en effet, le risque relatif d’IM chez les fumeuses
est d’environ 115,31. Toutes les femmes devraient être avisées de
cesser de fumer, peu importe leur choix en matière de contra-
ception. Dans le cadre d’une étude particulière35, aucune hausse
du risque attribuable aux CO combinés n’a été constatée chez
les femmes fumant moins de 25 cigarettes par jour. Une hausse
non significative du risque attribuable aux CO combinés a, par
contre, été constatée chez les grandes fumeuses (rapport de cotes
[RDC], 2,5; IC de 95 %, 0,9–7,5). Les chercheurs ont constaté
que les CO combinés entraînaient un effet cumulatif conjointe-
ment avec une utilisation fréquente du tabac; en effet, les
grandes fumeuses présentaient un rapport de cotes de 32 (IC
de 95 %, 12–81) par comparaison avec les non-fumeuses qui
n’avaient pas recours à des CO combinés. Ainsi, l’âge et le taba-
gisme sont les principaux facteurs de risque d’IM chez les
femmes qui songent à avoir recours à des CO combinés. En rai-
son du potentiel d’exacerbation des effets de l’âge et du taba-
gisme que présentent les CO combinés, il est prudent d’en éviter
l’utilisation dans le cas des grandes fumeuses de plus de 35 ans.

Certaines études laissent entendre que le risque d’IM ne con-
naît pas de hausse chez les utilisatrices de CO combinés con-
tenant un progestatif de troisième génération, et qu’il est presque
doublé chez les utilisatrices de CO combinés contenant un pro-
gestatif de deuxième génération37-39. Elles laissent également
entendre que le taux de mortalité clinique est plus faible dans le
cas des CO combinés de troisième génération39. Pour sa part,
une méta-analyse d’études récentes affirme que le risque d’IM
est, en fait, plus faible dans le cas des CO combinés de troisième
génération que dans celui de CO combinés de deuxième généra-
tion : rapport de cotes de 0,62 (IC de 95 %, 0,38–0,99)40. Si ces
résultats s’avèrent valables, cela pourrait vouloir dire que les CO
combinés de troisième génération entraînent moins de risque de
décès et d’invalidité que les CO de deuxième génération, puisque
les taux de mortalité et d’invalidité associés à l’IM sont beaucoup
plus élevés que ceux qui sont associés à la thrombo-embolie
veineuse41-42. Cependant, il est trop tôt pour recommander le
recours à des pratiques de prescription préférentielles de contra-
ceptifs de deuxième ou de troisième génération, en fonction des
différents bilans cardiovasculaires. Les pratiques de prescription
préférentielles en fonction de l’âge ou des risques cliniques sous-
jacents ne sont également pas recommandées. De plus amples
recherches sont nécessaires afin de déterminer le réel profil de
risque comparatif global de ces préparations contraceptives.

Par comparaison avec les utilisatrices de CO combinés qui
ne présentent pas d’hypertension, celles qui en présentent une
courent des risques accrus d’IM31. Le recours à des CO com-
binés devrait être évité chez les femmes qui présentent une
hypertension non maîtrisée; toutefois, il est probable qu’ils
puissent être utilisés en toute sûreté chez les femmes présentant
une hypertension établie, si la tension artérielle de celles-ci est
régulée à l’aide de médicaments et fait l’objet d’un suivi serré.

Les utilisatrices de CO combinés présentant une hypertension
courent un risque accru de ne pas être en mesure de bien
maîtriser leur tension artérielle à l’aide de médicaments43.

La présence d’antécédents familiaux d’athérosclérose
anticipée peut justifier le recours à une évaluation du bilan
lipidique avant que des CO combinés puissent être prescrits. La
thrombophilie héréditaire n’affecte en rien le risque d’IM37. Il
n’est donc pas indiqué d’avoir recours à un dépistage des anoma-
lies thrombophiliques uniquement en raison de la présence
d’antécédents familiaux d’IM.

ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL ET

CONTRACEPTION HORMONALE COMBINÉE

L’incidence de base de l’accident ischémique cérébral, chez les
femmes qui n’utilisent pas de CO combinés, est estimée à 
0,06 par 10 000 femmes par année, dans le groupe des 20 à 
24 ans5. Cette incidence monte en flèche à partir du groupe de
35 ans et plus5. Dans le groupe des 40 à 44 ans, l’incidence est
de 0,16 par 10 000 par année5. Le taux de mortalité clinique de
l’accident ischémique cérébral est d’environ 25 %5 et le taux
d’invalidité, de 30 %41.

Un risque considérablement accru d’accident vasculaire
cérébral est constaté chez les femmes qui utilisent des CO com-
binés à teneur élevée en œstrogènes44. Dans le cas des prépara-
tions actuellement sur le marché, certaines études n’ont pas
constaté une hausse du risque45-46. Par contre, certaines autres
études ont constaté une hausse du risque allant jusqu’au
double47-49. Une récente méta-analyse a signalé, en ce qui con-
cerne l’accident vasculaire cérébral, un rapport de cotes de 
1,93 (IC de 95 %, 1,35–2,74) chez les utilisatrices des prépa-
rations actuellement sur le marché, après neutralisation des effets
du tabagisme et de l’hypertension50.

Le risque d’accident vasculaire cérébral associé aux CO com-
binés de troisième génération semble être similaire à celui qui
est associé aux CO combinés de deuxième génération49,51, bien
que certaines données laissent entendre que les CO combinés
de troisième génération présenteraient un risque moindre52.

Le tabagisme est un facteur de risque important en ce qui
concerne l’accident vasculaire cérébral; en effet, il entraîne une
hausse approximative de l’ordre du double dans le cas du risque
global53, ainsi que chez les utilisatrices de CO combinés44.

L’hypertension est aussi un facteur de risque important en
ce qui concerne l’accident vasculaire cérébral53. Par comparai-
son avec les utilisatrices de CO combinés qui ne présentent pas
d’hypertension, celles qui en présentent une courent des risques
accrus d’accident vasculaire cérébral54. Le recours à des CO
combinés devrait être évité chez les femmes qui présentent une
hypertension non maîtrisée; toutefois, il est probable qu’ils
puissent être utilisés en toute sûreté chez les femmes présentant
une hypertension établie, si la tension artérielle de celles-ci est
régulée à l’aide de médicaments et fait l’objet d’un suivi serré.
Les utilisatrices de CO combinés présentant une hypertension



courent un risque accru de ne pas être en mesure de bien
maîtriser leur tension artérielle à l’aide de médicaments43.

MIGRAINE ET CONTRACEPTION HORMONALE COMBINÉE

Il est possible que les utilisatrices de CO combinés constatent une
hausse ou une baisse de la gravité de leurs céphalées. Les céphalées
de tension ne sont pas associées à l’utilisation de CO combinés.
Par contre, les migraines sont associées à une hausse approxima-
tive du risque d’accident ischémique cérébral de l’ordre du
triple55,56. On considère que le risque d’accident vasculaire
cérébral est accru chez les femmes qui présentent des migraines
accompagnées d’aura (le risque relatif est d’environ six, par com-
paraison avec les femmes qui ne présentent pas de migraine)57,
bien que les études ne signalent pas toutes une différence56. Le
risque d’accident vasculaire cérébral est accru davantage par la
présence d’une hypertension, le tabagisme et l’utilisation de CO
combinés56,57. La migraine n’est pas considérée comme une contre-
indication au recours à des CO combinés en l’absence d’aura ou
d’autres facteurs de risque58. L’utilisation de CO combinés est
habituellement considérée comme contre-indiquée chez les
patientes présentant des migraines accompagnées d’aura58; toute-
fois, certains auteurs considèrent que l’utilisation de CO com-
binés est acceptable lorsque les scintillements visuels sont d’une
durée inférieure à une heure59. Les nouvelles céphalées ou celles
qui s’aggravent nécessitent l’abandon des CO combinés et la ré-
évaluation de la patiente. Les céphalées qui surviennent à répéti-
tion au cours de la semaine sans pilules peuvent être prévenues
par l’adoption d’une utilisation de CO de façon continue.

Une légère hausse du risque d’attaque d'apoplexie hémorra-
gique n’a été constatée, chez les utilisatrices de CO combinés,
que dans les pays en développement60.

THROMBO-EMBOLIE VEINEUSE ET CONTRACEPTIFS

HORMONAUX NE CONTENANT QU’UN PROGESTATIF

Selon des doses appropriées pour la contraception, les progesta-
tifs ne semblent pas entraîner une hausse du risque de TEV61-62;
toutefois, les données disponibles à ce sujet sont limitées et une
étude particulière a même constaté une hausse du risque, et ce,
malgré l’adoption d’une posologie adaptée à la contraception63.

Les contraceptifs ne contenant qu’un progestatif sont
présentement utilisés à titre de solutions de rechange aux CO
combinés, chez les femmes présentant un risque accru de TEV.
L’innocuité de cette stratégie nécessite une mise à l’essai dans le
cadre d’études prospectives. Bien que nous ne disposions d’au-
cune donnée en ce qui a trait à la contraception d’urgence, les
avantages l’emportent largement sur les risques potentiels.

INFARCTUS DU MYOCARDE, ACCIDENT VASCULAIRE

CÉRÉBRAL ET CONTRACEPTIFS HORMONAUX NE

CONTENANT QU’UN PROGESTATIF

L’utilisation de contraceptifs hormonaux ne contenant qu’un
progestatif n’est pas associée à une hausse du risque d’IM ou

d’accident vasculaire cérébral, même selon des indications
thérapeutiques47,63. Les femmes qui présentent un risque accru
d’IM ou d’accident vasculaire cérébral (y compris celles qui sont
aux prises avec des migraines atypiques) peuvent avoir recours
tant à des contraceptifs hormonaux ne contenant qu’un pro-
gestatif qu’à des moyens de contraception d’urgence ne con-
tenant qu’un progestatif.

CONTRACEPTION HORMONALE CHEZ LES FEMMES
QUI PRÉSENTENT DES ÉTATS PATHOLOGIQUES
PRÉEXISTANTS

Dans le cas des femmes qui présentent des états pathologiques
préexistants, il est important de mettre en balance les risques de
grossesse et les risques propres aux contraceptifs oraux.

HYPERLIPIDÉMIE

La présence d’une hypertriglycéridémie accroît le risque de pan-
créatite et constitue une contre-indication relative à l’utilisation
de CO combinés64.

DIABÈTE SUCRÉ

Les premières formulations de CO combinés entravaient le
métabolisme du glucose en intensifiant l’insulinorésistance
périphérique65. De nos jours, les formulations sur le marché
n’entraînent aucun effet appréciable sur le métabolisme des glu-
cides65. Aucun résultat n’indique que l’utilisation de CO com-
binés aggrave l’évolution du diabète sucré de type 1 ou 2, en
l’absence de maladie cardiovasculaire. La prévention efficace de
la grossesse l’emporte sur les faibles risques de complication
d’une maladie vasculaire, chez les femmes diabétiques qui sont
autrement en santé et dont le diabète est bien maîtrisé66-67.

MALADIES HÉPATIQUES ET VÉSICULAIRES

L’utilisation de CO combinés accroît la sécrétion d’acide cholique
dans la bile68. Les utilisatrices de CO combinés font face à une
légère hausse du risque de présenter des calculs biliaires sympto-
matiques69. Les femmes qui présentent une maladie hépatique
évolutive ou encore des tumeurs hépatiques (bénignes ou malignes)
connues ne devraient pas avoir recours à des CO combinés70.

MALADIE INTESTINALE INFLAMMATOIRE

Il est possible qu’il existe une association modeste entre l’uti-
lisation de CO combinés et l’apparition d’une maladie intesti-
nale inflammatoire71. En effet, certaines études ont révélé que
les CO combinés entraînaient une hausse du risque de récidive
en ce qui a trait à cette dernière72-73. Il est possible que les CO
combinés ne soient pas absorbés adéquatement en présence
d’une inflammation chronique ou d’une diarrhée évolutive74.

LUPUS ÉRYTHÉMATEUX DISSÉMINÉ

Les CO combinés ne sont habituellement pas prescrits aux
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femmes qui présentent un lupus érythémateux disséminé,
puisque les œstrogènes peuvent exacerber ce dernier. Toutefois,
leur utilisation peut être envisagée dans certains cas, en l’absence
de néphrite évolutive ou d’antiphospholipides75.

DRÉPANOCYTOSE

Les femmes qui présentent une drépanocytose courent un risque
accru d’accident vasculaire cérébral76. Néanmoins, le risque de
grossesse est élevé chez ces femmes et le recours à une méthode
anticonceptionnelle efficace est essentiel. Malgré le manque de
données, le consensus général soutient que le recours aux CO
combinés n’est pas contre-indiqué dans le cas de ces femmes.
Dans le cadre d’une étude au sein de laquelle les participantes
étaient soumises, au hasard, à un traitement à l’acétate de
médroxyprogestérone-retard (AMPR) ou aux CO combinés,
les chercheurs ont signalé une atténuation plus marquée des
crises douloureuses chez les utilisatrices d’AMPR (réduction de
70 %) que chez les utilisatrices de CO (réduction de 54,5 %).
Quant à elles, les femmes du groupe témoin ont connu une
réduction des crises de 50 %77.

L’étude de Yoong a constaté une certaine forme de crises
cycliques chez 58 % des femmes et en a conclu que le recours
à l’AMPR devrait être envisagé dans les cas graves78.

ÉPILEPSIE

Les CO combinés peuvent être utilisés en toute sûreté par les
femmes aux prises avec l’épilepsie79. Toutefois, puisque certains
antiépileptiques réduisent l’efficacité des CO combinés80, le
recours à des préparations contenant plus de 35 µg
d’éthinylœstradiol peut s’avérer justifié81.

Il est recommandé d’administrer les injections d’AMPR
toutes les 10 semaines, plutôt que toutes les 12 semaines, chez
les femmes prenant des antiépileptiques qui induisent les
enzymes hépatiques microsomiaux81.

INTERVENTION CHIRURGICALE NON URGENTE

La question à savoir si les femmes devraient cesser d’utiliser des
CO, quatre semaines avant une intervention chirurgicale non
urgente, est controversée82. Les décisions à ce sujet doivent tenir
compte du risque de grossesse non voulue au cours de cette
période. L’abandon d’un traitement aux CO devrait être envi-
sagé avant une intervention chirurgicale associée à un risque
élevé de thrombose, telle que l’ablation d’une tumeur maligne
ou une chirurgie suivie d’une immobilisation prolongée. Les
recommandations standard en matière de prophylaxie
antithrombotique devraient être respectées. Le recours à cette
dernière devrait être envisagé pour les patientes qui continuent
à utiliser des CO.

MIGRAINE

Veuillez vous reporter au paragraphe intitulé « Migraine et con-
traception hormonale combinée ».

DÉCLARATIONS SOMMAIRES

1. Le risque d’infarctus du myocarde et d’accident vasculaire
cérébral connaît une hausse marquée en présence de taba-
gisme; de plus, il est possible qu’il soit légèrement accru par
l’utilisation de CO combinés. Puisque l’incidence des mala-
dies cardiovasculaires croît rapidement chez les femmes de
plus de 35 ans et que les facteurs de risque entraînent un effet
cumulatif, l’utilisation de CO combinés accroît considéra-
blement les risques de nature cardiovasculaire chez les
fumeuses de plus de 35 ans. (Niveau II-2)

2. La question à savoir si les femmes devraient cesser d’utiliser
des CO combinés à faible dose avant une intervention
chirurgicale non urgente est controversée. Les décisions à 
ce sujet doivent tenir compte du risque de grossesse non
voulue et du risque d’événements thromboemboliques post-
opératoires. (Niveau III)

3. L’association entre le recours à des antibiotiques et l’échec de
la contraception n’est fondée que sur des exposés de cas isolés.
Les études pharmacologiques et de cohorte ne corroborent
pas le constat voulant que les antibiotiques nuisent aux effets
des CO combinés en matière de contraception ou de sup-
pression de l’ovulation. (Niveau II-2)

RECOMMANDATIONS

1. Toutes les femmes devraient être avisées de cesser de
fumer. Les fumeuses de plus de 35 ans devraient être
avisées de ne pas avoir recours aux CO combinés. (Caté-
gorie A)

2. Les utilisatrices de CO combinés nécessitant le recours à
une intervention chirurgicale lourde (ou qui sera suivie
d’une période d’immobilité prolongée) devraient béné-
ficier d’une prophylaxie antithrombotique périopératoire
(catégorie A). L’abandon des CO combinés à faible dose,
quatre semaines avant une intervention chirurgicale non
urgente, peut être prise en considération. Le recours à un
moyen de contraception fiable (p. ex. des contraceptifs
ne contenant qu’un progestatif ) devrait être institué au
moment de l’abandon des CO combinés. (Catégorie C)
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CHAPITRE 7 : DISPOSITIFS INTRA-UTÉRINS

Amanda Black, MD, FRCSC
Ottawa (Ont.)

INTRODUCTION

À l’échelle mondiale, plus de 100 millions de femmes ont déjà
utilisé un dispositif contraceptif intra-utérin (DIU). Toutefois,
en Amérique du Nord, moins de 1 % des femmes ont recours
à ce mode de contraception grandement efficace. Au Canada,



deux DIU de cuivre (Nova-T et Flexi-T 300) et un dispositif
libérant du lévonorgestrel (Mirena) sont actuellement
disponibles.

Le produit Mirena est également connu sous le nom de
« système intra-utérin à libération de lévonorgestrel »
(SIU-LNG).

EFFICACITÉ

Les dispositifs intra-utérins sont des modes de contraception
réversibles grandement efficaces. Dans le cadre d’un essai de
grande envergure, le taux d’échec d’un DIU de cuivre (Nova-T)
a été de 1,26 par 100 femmes-années (FA) et le taux de grossesse
ectopique connexe a été de 0,25 par 100 FA. Le taux d’échec
du système intra-utérin à libération de lévonorgestrel, quant à
lui, a été de 0,09 par 100 FA et le taux de grossesse ectopique
connexe a été de 0,02 par 100 FA1.

Bien que la monographie de produit du DIU de cuivre
Nova-T laisse entendre qu’il devrait être remplacé tous les
30 mois, des essais cliniques ont démontré qu’il était efficace
pendant cinq ans1,2. Le DIU de cuivre Flexi-T 300 et le SIU-
LNG doivent être remplacés tous les cinq ans.

MÉCANISME D’ACTION

Les dispositifs intra-utérins comptent de multiples mécanismes
d’action. Le principal mécanisme d’action de tous les DIU sem-
ble être la prévention de la fertilisation3. Même si une fertilisa-
tion se produit, les DIU semblent également avoir des effets
post-fertilisation, dont l’inhibition potentielle de l’implantation4.

Les DIU contenant du cuivre consistent en une tige verti-
cale sur laquelle s’enroule un fil de cuivre à âme d’argent. 
La présence d’un corps étranger et de cuivre dans la cavité
endométriale entraîne des modifications biochimiques et mor-
phologiques au niveau de l’endomètre. Ces modifications nuisent
au transport des spermatozoïdes, ce qui veut donc dire que la
fertilisation ne se produit que rarement5-7. Les ions de cuivre ont
également un effet direct sur la motilité des spermatozoïdes, ce
qui affecte la capacité de ces derniers de pénétrer la glaire cervi-
cale. L’ovulation n’est pas affectée par le DIU de cuivre.

Le système intra-utérin à libération de lévonorgestrel con-
siste en un petit dispositif de polyéthylène en forme de «T » com-
portant, dans sa composante verticale, un réservoir cylindrique
contenant du lévonorgestrel. Ce réservoir libère lentement son
contenu au travers d’une membrane limitant le débit d’hormone.
Le SIU-LNG ne suscite qu’une faible réaction de type « corps
étranger » et entraîne diverses modifications endométriales, dont
la décidualisation de l’endomètre et l’atrophie glandulaire8. Les
récepteurs endométriaux des œstrogènes et de la progestérone
sont inhibés9. La glaire cervicale s’épaissit, créant ainsi une bar-
rière à la pénétration des spermatozoïdes10. L’ovulation peut
même se trouver inhibée chez certaines femmes11,12.

INDICATIONS

En l’absence de contre-indications, l’utilisation du DIU peut
être envisagée par toute femme à la recherche d’un moyen de
contraception fiable, réversible et indépendant du coït. Il con-
vient tout particulièrement aux femmes qui souhaitent
obtenir une efficacité anticonceptionnelle à long terme ou
utiliser un moyen de contraception moins exigeant sur le plan
de l’observance. Les femmes qui présentent des contre-
indications ou une sensibilité aux œstrogènes, ou celles qui
allaitent, peuvent s’avérer de bonnes candidates à l’utilisation
d’un DIU.

Le DIU de cuivre peut être utilisé, chez des patientes
sélectionnées de façon appropriée, aux fins d’une contraception
post-coïtale pour les femmes qui se présentent jusqu’à sept jours
à la suite de relations sexuelles non protégées.

Il a été démontré que le SIU-LNG entraînait une diminu-
tion du flux menstruel et de la fréquence des crampes; on
l’utilise donc chez les femmes aux prises avec la ménorragie et
la dysménorrhée1. Il ne doit pas être utilisé à titre de moyen de
contraception post-coïtal.

CONTRE-INDICATIONS

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) a dressé une liste
des contre-indications absolues et relatives quant à l’utilisation
d’un DIU13.

CONTRE-INDICATIONS ABSOLUES

• Grossesse
• Infection pelvienne ou infection transmissible sexuelle-

ment (ITS) en cours, récurrente ou récente (au cours des
trois derniers mois)

• Sepsie puerpérale
• Immédiatement à la suite d’un avortement septique
• Cavité utérine gravement déformée
• Saignements vaginaux inexpliqués
• Cancer du col utérin ou de l’endomètre
• Maladie trophoblastique maligne
• Allergie au cuivre (dans le cas des DIU de cuivre)
• Cancer du sein (dans le cas du SIU-LNG)

CONTRE-INDICATIONS RELATIVES

• Facteurs de risque en ce qui a trait aux ITS ou au virus
de l’immunodéficience humaine (VIH)

• Réaction altérée à l’infection
- chez les porteuses du VIH
- chez les femmes qui se soumettent à une corticothérapie

• De 48 heures à quatre semaines à la suite d’un accouche-
ment

• Cancer de l’ovaire
• Maladie trophoblastique gestationnelle bénigne
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AVANTAGES N’ÉTANT PAS LIÉS À LA CONTRACEPTION

Bien que les dispositifs intra-utérins soient principalement utili-
sés à des fins de contraception, ils offrent également un certain
nombre d’avantages n’étant pas liés à cette dernière.
Certaines études cas-témoin ont indiqué que l’utilisation de
DIU de cuivre ou non médicamenteux réduisait le risque de
cancer de l’endomètre14. Cet effet protecteur n’est pas associé à
la durée ou au moment de l’utilisation; de plus, son mécanisme
d’action n’est pas encore totalement élucidé.
La ménorragie réagit favorablement à l’utilisation du SIU-LNG;
ce dernier entraîne en effet une diminution des pertes de sang
menstruel de l’ordre de 74 % à 97 %15-19, ainsi que des effets
favorables sur les taux d’hémoglobine20. Dans le cadre de deux
études portant sur des femmes chez lesquelles une hystérectomie
était prévue pour cause de ménorragie, de 64 % à 80 % des
femmes sélectionnées au hasard (avant l’opération), pour béné-
ficier de l’insertion d’un SIU-LNG, ont par la suite annulé leur
hystérectomie, par comparaison avec une proportion allant de
9 % à 14 % chez les femmes sélectionnées au hasard pour béné-
ficier d’autres traitements médicaux21,22. Il est également possible
que les utilisatrices de SIU-LNG connaissent une amélioration
de leurs symptômes de dysménorrhée16,23.
Une étude comparative randomisée particulière a constaté que
le recours au SIU-LNG offrait une certaine protection contre
l’hyperplasie endométriale chez les femmes traitées au tamoxi-
fène24. Des rapports de faible envergure soutiennent que le
SIU-LNG entraîne des effets bénéfiques dans le traitement de
la ménorragie attribuable à un léiomyome25,26.

EFFETS INDÉSIRABLES

1. SAIGNEMENTS

Les saignements menstruels irréguliers et l’augmentation du vo-
lume de sang menstruel sont les effets indésirables les plus
couramment associés aux DIU, au cours des premiers mois
après l’insertion. Chez les utilisatrices de DIU de cuivre, la perte
de sang menstruel connaît une hausse allant jusqu’à 65 % par
comparaison avec les non-utilisatrices27,28. L’utilisation d’anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ou d’acide tranexamique
peut contribuer à la diminution du volume de la perte de sang
menstruel. La durée moyenne (en jours) des pertes vaginales

légères ou des saignements semble diminuer avec le temps. Les
utilisatrices de DIU de cuivre présentent, en moyenne, 13 jours
de saignements ou de pertes vaginales légères, à un mois à la
suite de l’insertion; ce nombre diminue jusqu’à atteindre une
moyenne de six jours, à 12 mois à la suite de l’insertion1. Les
taux d’abandon cumulatifs en raison de problèmes de saigne-
ments, après cinq ans d’utilisation, atteignent jusqu’à 20 % pour
les DIU de cuivre1.

En revanche, les utilisatrices de SIU-LNG connaissent une
diminution du volume de la perte de sang menstruel se situant
entre 74 % et 97 %15-18.

Les femmes qui ont recours au SIU-LNG présentent, en
moyenne, 16 jours de saignements ou de pertes vaginales légères,
à un mois à la suite de l’insertion; ce nombre diminue jusqu’à
atteindre une moyenne de quatre jours, à 12 mois à la suite de
l’insertion. Les taux d’abandon cumulatifs en raison de pro-
blèmes de saignements, après cinq ans d’utilisation, atteignent
jusqu’à 14 % pour le SIU-LNG20. Entre 16 % et 35 % des
utilisatrices de SIU-LNG connaîtront une aménorrhée après un
an d’utilisation1,20,29. Puisque l’offre de renseignements à
l’avance entraîne une amélioration des taux de satisfaction, il
faut s’assurer de bien conseiller les patientes au sujet des modi-
fications menstruelles possibles, avant de procéder à l’insertion
d’un DIU30.

2. DOULEUR OU DYSMÉNORRHÉE

Jusqu’à 6 % des utilisatrices de DIU de cuivre et de SIU-LNG
abandonnent leur traitement, après cinq ans, en raison de la
douleur1. Bien qu’il soit possible que cette dernière constitue
une réaction physiologique à la présence du dispositif, la pos-
sibilité d’une infection, d’un mauvais positionnement du
dispositif (y compris la perforation) et d’une grossesse doit toute-
fois être écartée. Le SIU-LNG a été associé à une diminution
des douleurs menstruelles16,23.

3. EFFETS INDÉSIRABLES DE NATURE HORMONALE

Le SIU-LNG semble exercer certains effets hormonaux
généraux, même si la dose quotidienne de lévonorgestrel qu’il
libère est extrêmement faible. Parmi les effets indésirables de
nature hormonale, on trouve la dépression, l’acné, les céphalées
et la sensibilité des seins1. La plupart des études indiquent que
ces effets indésirables n’ont qu’une faible incidence, laquelle sem-
ble atteindre son maximum à 3 mois après l’insertion pour
ensuite connaître une baisse. Bien que le gain pondéral ait été
signalé comme étant un des effets indésirables associés à l’utili-
sation du SIU-LNG, un important essai n’a révélé aucune dif-
férence significative, en matière de gain pondéral sur cinq ans,
entre les utilisatrices de SIU-LNG et les utilisatrices de DIU de
cuivre1.

4. KYSTES OVARIENS FONCTIONNELS

Des kystes ovariens fonctionnels ont été signalés chez jusqu’à

Comparaison entre le DIU et le SIU-LNG

Type de
dispositif

Taux d’échec par
100 femmes-

années1

(Indice de Pearl)

Taux de
grossesse

ectopique par
100 femmes-

années1
Durée

d’action1

DIU de
cuivre
(Nova-T) 1,26 0,25 5 ans

SIU-LNG 0,09 0,02 5 ans



30 % des utilisatrices de SIU-LNG31. Puisque ces kystes se
résorbent habituellement de façon spontanée32, ils devraient
faire l’objet d’une prise en charge non interventionniste31.

RISQUES

1. PERFORATION UTÉRINE

La perforation utérine est une complication rarement constatée à
la suite de l’insertion d’un DIU (taux : de 0,6 à 1,6 par 1 000 inser-
tions)33,34. Toutes les perforations utérines, partielles ou complètes,
surviennent ou débutent au moment de l’insertion d’un DIU.
Parmi les facteurs de risque de perforation, on trouve l’insertion
post-partum, un intervenant débutant et un utérus qui est im-
mobile, extrêmement antéverti ou extrêmement rétroverti.

2. INFECTION

La présence de vices méthodologiques au sein des premières
recherches observationnelles a entraîné une exagération des
risques d’infection pelvienne associés à l’utilisation de DIU. Les
résultats d’études de cohorte35, d’études cas-témoin36 et d’essais
comparatifs randomisés37 de grande envergure indiquent que
les risques de présenter quelque infection des voies génitales que
ce soit, à la suite du premier mois d’utilisation d’un DIU, sont
faibles. Il semble y avoir une relation inverse entre le risque d’in-
fection et le temps écoulé depuis l’insertion d’un DIU. Les don-
nées de la Women’s Health Study indiquent que le risque relatif
d’infection pelvienne est de 3,8, au cours du premier mois à la
suite de l’insertion, et qu’il atteint le niveau de base après qua-
tre mois36. Les recherches menées par l’Organisation mondiale
de la santé ont révélé que le risque atteignait son maximum au
cours des 20 premiers jours à la suite de l’insertion37. Bien que
l’insertion d’un DIU expose la cavité endométriale à des bacté-
ries, celle-ci devient stérile peu de temps après. C’est bien l’expo-
sition aux ITS, et non le recours à un DIU en tant que tel, qui
est responsable des infection pelviennes qui surviennent à la
suite du premier mois d’utilisation.

Nous ne savons toujours pas si le risque d’infection pel-
vienne est réduit chez les utilisatrices de SIU-LNG, par com-
paraison avec les utilisatrices de DIU de cuivre1,38,39. Les
utilisatrices de DIU devraient continuer à utiliser des condoms
aux fins de la protection contre les ITS.

3. EXPULSION

L’expulsion du DIU survient le plus souvent au cours de la pre-
mière année d’utilisation (chez 2–10 % des utilisatrices). Le taux
d’expulsion cumulatif sur cinq ans est de 6,7 %, dans le cas du
DIU de cuivre, et de 5,8 %, dans le cas du SIU-LNG1. Par les
facteurs de risque d’expulsion, on trouve l’insertion immédiate-
ment après l’accouchement, la nulliparité et l’expulsion précé-
dente d’un DIU40. Une femme qui a déjà connu l’expulsion
d’un DIU court un risque d’expulser à nouveau un autre DIU
de l’ordre de 30 %41.

4. ÉCHEC

Lorsqu’une femme tombe enceinte en présence d’un DIU in
situ, la possibilité d’une grossesse ectopique doit alors être
écartée.

Le risque d’avortement spontané est accru chez les femmes
qui poursuivent leur grossesse en présence d’un DIU. L’étude
Family Planning Research Network britannique a révélé que 75 %
des grossesses se trouvaient avortées lorsqu’un DIU de cuivre
était maintenu in situ, alors que le retrait précoce du DIU élimi-
nait pratiquement tout risque d’avortement septique. Dans les
cas où le DIU a été retiré, 89 % des femmes ont connu une
naissance vivante, par comparaison avec 25 % des femmes chez
lesquelles la présence du DIU avait été maintenue42. Bien que
le risque d’avortement spontané semble se normaliser à la
suite du retrait du DIU, le risque d’accouchement prématuré
demeure élevé43.

MYTHES ET MALENTENDUS

1. Les femmes nullipares ne peuvent utiliser un DIU.
Fait : La nulliparité ne constitue pas une contre-indication à
l’utilisation d’un DIU44. Chez des femmes nullipares soigneuse-
ment sélectionnées, un DIU peut être utilisé avec succès.

2. L’utilisation d’un DIU entraîne une hausse du risque de
grossesse ectopique.
Fait : L’utilisation d’un DIU n’entraîne pas une hausse du
risque de grossesse ectopique. Puisque les DIU agissent prin-
cipalement en prévenant la fertilisation, les utilisatrices de
DIU présentent en fait des risques moins élevés de grossesse
ectopique que les femmes qui n’utilisent aucun moyen de
contraception (0,02–0,25/100 FA par comparaison avec
0,12–0,5/100 FA). Néanmoins, chez les femmes qui
tombent enceintes en présence d’un DIU, le diagnostic de
grossesse ectopique doit être écarté.

3. L’utilisation d’un DIU entraîne une hausse du risque d’in-
fertilité.
Fait : L’utilisation d’un DIU n’entraîne pas une hausse du
risque d’infertilité. Les femmes qui cessent d’utiliser un DIU
afin de tomber enceintes sont en mesure d’y parvenir selon
le même taux que les femmes n’ayant jamais utilisé un DIU.
L’utilisation d’un DIU de cuivre n’est pas associée à une
hausse de la stérilité tubaire chez les femmes nullipares45.

4. L’utilisation d’un DIU entraîne une hausse du risque à long
terme d’infection pelvienne.
Fait : L’incidence de l’infection pelvienne chez les utilisatrices
de DIU est de moins de deux épisodes par 1 000 années
d’utilisation37,46, ce qui est semblable à celle de la population
générale. La hausse du risque d’infection pelvienne associée
à l’utilisation d’un DIU semble n’être liée qu’au processus
d’insertion. Après le premier mois d’utilisation, le risque d’in-
fection n’est pas considérablement plus élevé que celui des
femmes n’utilisant pas un DIU.
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5. Les DIU ne sont pas des contraceptifs efficaces.
Fait : Les DIU sont des méthodes anticonceptionnelles
grandement efficaces. En fait, chez les utilisatrices de DIU à
long terme, le taux d’échec approche celui de la ligature des
trompes47. Le SIU-LNG, quant à lui, semble être aussi effi-
cace que cette dernière48.

INSTAURATION DU TRAITEMENT

Avant de procéder à l’insertion d’un DIU, il faut obtenir le con-
sentement éclairé de la patiente et celle-ci doit être mise au
courant des risques, des avantages et de la possibilité d’avoir
recours à d’autres modes de contraception. La patiente devrait
bénéficier de services de counseling au sujet des effets indési-
rables potentiels qui sont associés au DIU choisi, particulière-
ment en ce qui concerne les modifications du cycle menstruel.
On doit également rappeler à la patiente que l’utilisation d’un
DIU n’offre aucune protection contre les ITS ou le VIH.

Le DIU peut être inséré en tout temps au cours du cycle men-
struel, une fois que la grossesse ou la possibilité d’une grossesse
a pu être écartée. Bien que l’on compte, parmi les avantages de
l’insertion d’un DIU au cours des menstruations ou peu après
celles-ci, le fait de pouvoir écarter la possibilité d’une grossesse
et de pouvoir masquer les saignements liés à l’insertion, aucune
preuve ne soutient la pratique courante selon laquelle les DIU
ne sont insérés qu’au cours des menstruations. En fait, il est
même possible que les taux d’infection et d’expulsion soient plus
élevés lorsque l’on adopte une telle pratique46,49. Le DIU peut
être retiré et remis en place au même moment, et ce, en tout
temps au cours du cycle menstruel.

À la suite d’un accouchement, les femmes peuvent s’avérer des
candidates à l’insertion immédiate d’un DIU (dans les 10 à 
15 minutes suivant la délivrance du placenta). Toutefois, elles
courent alors des risques accrus de perforation utérine et d’expul-
sion50. Dans la plupart des cas, il est préférable de reporter l’inser-
tion d’un DIU jusqu’à ce que l’utérus ait terminé son involution
(habituellement de quatre à six semaines après l’accouchement).
L’insertion d’un SIU-LNG devrait être reportée jusqu’à ce que six
semaines se soient écoulées à la suite de l’accouchement. Un DIU
peut être inséré en toute sûreté immédiatement à la suite d’un
avortement survenant au premier trimestre.

La rentabilité du dépistage de la gonorrhée et de l’infection à
Chlamydia avant l’insertion d’un DIU n’a toujours pas été établie.
Le col utérin devrait être soigneusement inspecté avant l’insertion
d’un DIU; en présence de tout signe d’écoulement mucopurulent
ou de sensibilité pelvienne, des prélèvements doivent être effec-
tués sur le col à l’aide d’un écouvillon et l’insertion du DIU doit
être reportée jusqu’à l’obtention des résultats d’analyse.

PROPHYLAXIE ANTIBIOTIQUE

Une analyse Cochrane Collaboration en est venue à la conclu-
sion que ni la doxycycline ni l’azithromycine ne s’avéraient béné-

fiques lorsqu’elles étaient administrées avant l’insertion d’un
DIU51.

Selon les directives cliniques de 1997 de la American Health
Association en ce qui concerne la prévention de l’endocardite
bactérienne (endocardite lente), la prophylaxie antibiotique n’est
pas nécessaire avant l’insertion d’un DIU en l’absence d’une
infection évidente52. Toutefois, en présence d’une infection, le
retrait d’un DIU nécessite la mise en œuvre d’une prophylaxie
antibiotique de l’endocardite lente.

SUIVI

Une consultation de suivi devrait être prévue à la suite de l’in-
sertion. Cette consultation permettrait au professionnel de la
santé de s’assurer de l’absence de toute infection et de procéder
à une évaluation des saignements et de la satisfaction de la
patiente et de son partenaire, en plus de lui offrir l’occasion de
souligner l’importance du recours aux condoms aux fins de la
protection contre les ITS et le VIH. À la suite de cette consulta-
tion, l’utilisatrice de DIU devrait continuer de se soumettre à
un examen gynécologique de dépistage, tout comme n’importe
quelle femme active sur le plan sexuel.

On devrait aviser les utilisatrices de DIU de communi-
quer avec leur fournisseur des soins de santé en présence de l’une
des situations suivantes :

• L’utilisatrice ne sent plus les fils du DIU.
• L’utilisatrice ou son partenaire peut sentir l’extrémité

inférieure du DIU.
• L’utilisatrice croit être enceinte.
• L’utilisatrice ressent des douleurs abdominales persis-

tantes, fait de la fièvre ou présente un écoulement vagi-
nal inhabituel.

• L’utilisatrice ou son partenaire ressent de la douleur ou
un malaise au cours des relations sexuelles.

• L’utilisatrice présente une modification soudaine de ses
règles.

• L’utilisatrice souhaite que le dispositif soit retiré ou plani-
fie une grossesse.

INTERVENTIONS EN CAS DE DIFFICULTÉ

1. PERTE DES FILS

Lorsqu’une utilisatrice de DIU n’est plus en mesure de palper
les fils de ce dernier, un examen doit être mené à l’aide d’un
spéculum. Si les fils ne sont pas aperçus dans l’orifice cervical,
il est possible que le dispositif ait été expulsé, qu’il ait perforé la
paroi utérine ou que ses fils aient été aspirés dans le canal cervi-
cal. La possibilité d’une grossesse devrait alors être écartée. Une
fois la grossesse écartée, le canal cervical devrait être exploré (à
l’aide d’un écouvillon, d’une brosse cytologique, de forceps ou
d’un instrument semblable) en vue d’y repérer les fils. Si ces
derniers demeurent introuvables, l’échographie constitue la



méthode privilégiée pour déterminer l’emplacement du DIU.
Si ce dernier est repéré au sein de l’utérus, il peut être laissé in
situ. Si le DIU n’est pas repéré au sein de l’utérus ou du pelvis,
une radiographie simple de l’abdomen devrait être effectuée afin
de déterminer s’il en est venu à perforer la paroi utérine. Tant le
SIU-LNG que le DIU de cuivre sont radio-opaques.

2. GROSSESSE EN PRÉSENCE D’UN DIU

Une fois le diagnostic de grossesse ectopique écarté, le profes-
sionnel de la santé doit chercher à connaître les souhaits de la
patiente en ce qui concerne la poursuite de la grossesse. Si elle
souhaite mettre fin à la grossesse, le dispositif ne devrait pas être
retiré avant l’avortement. Si elle souhaite mener sa grossesse à
terme, le DIU devrait être retiré dans la mesure du possible. Si
les fils sont visibles, il faut leur appliquer une légère traction afin
de retirer le dispositif; s’ils ne le sont pas, il faut alors procéder
avec précaution à l’exploration du canal cervical. Si aucun fil
n’est repéré, la possibilité d’une perforation doit être envisa-
gée. Le recours à une échographie pelvienne constitue la
meilleure façon d’écarter une telle possibilité. Malgré l’existence
de rapports décrivant le retrait avec succès du DIU par voie
hystéroscopique au premier trimestre53,54, aucune tentative de
retrait n’est habituellement mise en œuvre si le dispositif
demeure dans l’utérus. Toutefois, la récupération du DIU au
moment de l’accouchement devrait alors faire l’objet d’une
mention au dossier.

3. AMÉNORRHÉE OU RETARD DES MENSTRUATIONS

Il faut alors écarter la possibilité d’une grossesse. Une fois la
grossesse écartée, il faut procéder à l’examen de la patiente
comme pour toute femme (portant un DIU ou non) dans la
même situation. Il est possible que jusqu’à 35 % des utilisatrices
de SIU-LNG connaissent une aménorrhée1,20,29. Si l’on
parvient à confirmer le positionnement approprié du
SIU-LNG, il n’est pas nécessaire de procéder à nouveau à un
test de grossesse. Si l’on détermine que l’utilisatrice de DIU est
en ménopause, le dispositif devrait être retiré.

4. DOULEUR ET SAIGNEMENTS ANORMAUX

Il est possible que les utilisatrices de DIU connaissent une aug-
mentation du volume des saignements menstruels, avec ou sans
intensification des crampes menstruelles. En présence d’une per-
foration ou d’une expulsion partielle, le dispositif devrait être
retiré et l’on devrait songer à l’insertion d’un autre DIU. Au
cours des quelques premiers mois à la suite de l’insertion, des
douleurs et des pertes vaginales légères peuvent également sur-
venir entre les règles. Une fois l’expulsion partielle, la perfora-
tion, la grossesse et l’infection écartées, le recours à un traitement
aux AINS peut s’avérer utile pour contrer ces symptômes. Le
nombre de jours au cours desquels l’on constate des saignements
ou des pertes vaginales légères diminue habituellement avec le
temps1. Si la douleur ou les saignements persistent ou s’ag-

gravent, le retrait du DIU doit être envisagé.
Avant l’insertion d’un DIU, les patientes devraient être

avisées des modifications potentielles de leurs saignements, ainsi
que de la nature des symptômes d’infection.

5. RETRAIT DIFFICILE DU DIU

Le retrait d’un DIU peut habituellement être accompli en agrip-
pant les fils à l’aide d’une pince circulaire et en exerçant une légère
traction. Si les fils ne peuvent être repérés, des manœuvres telles
que celles qui ont été décrites précédemment peuvent être utili-
sées pour les localiser. Si d’autres manœuvres sont requises, le
recours à un bloc paracervical peut être envisagé. Une sonde
utérine peut être insérée dans la cavité endométriale afin de
localiser le DIU. La dilatation du col peut s’avérer nécessaire.
Une fois localisé, le DIU peut par la suite être agrippé à l’aide
d’une petite pince à préhension dirigée vers lui. Si le retrait n’est
pas facilement réalisable, il peut s’avérer nécessaire de procéder
à une visualisation directe du DIU par échographie ou hystéro-
scopie. À l’occasion, le recours à une anesthésie générale peut
s’avérer nécessaire pour procéder au retrait d’un DIU.

6. CONSTATATION D’UNE ITS EN PRÉSENCE 

D’UN DIU

Lorsque l’on constate la présence d’une cervicite gonococcique
ou à Chlamydia, l’utilisatrice de DIU (et ses partenaires sexuels)
doit faire l’objet d’un traitement antibiotique approprié. Si l’on
constate la présence de symptômes d’infection pelvienne, il faut
retirer le dispositif après avoir préalablement traité la patiente à
l’aide d’antibiotiques. Celle-ci devrait alors bénéficier de services
de counseling au sujet de l’utilisation d’un mode de contracep-
tion barrière pour la prévention des ITS.

7. CONSTATATION DE LA PRÉSENCE D’ORGANISMES

DE TYPE ACTINOMYCES PAR FROTTIS DE PAP

Bien que Actinomyces soit considéré comme un organisme vagi-
nal commensal55, il peut être associé à une infection franche.
Jusqu’à 20 % des frottis cervicaux pratiqués chez les utilisatrices
à long terme de DIU de cuivre indiquent la présence de Actino-
myces; par contre, cela n’est constaté que chez jusqu’à 3% des
utilisatrices de SIU-LNG56. Cependant, lorsque l’on procède à
des mises en culture, seulement 40 % des femmes dont le frot-
tis de Pap révèle la présence d’organismes de type Actino-
myces s’avèrent colonisées. Il n’est peut-être pas nécessaire de
procéder au retrait du DIU chez les femmes dont le frottis de
Pap révèle la présence de Actinomyces55. Chez la patiente
asymptomatique, il est raisonnable de laisser le DIU en place,
d’effectuer un suivi à l’aide de frottis de Pap et d’examens
pelviens annuels, et de la mettre garde au sujet des symptômes
potentiels de l’infection pelvienne. Si le recours à un traitement
est souhaité par la patiente et son fournisseur de soins, une
antibiothérapie à la pénicilline G, à la tétracycline ou à la doxy-
cycline peut être administrée. Chez la patiente symptomatique,
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le DIU devrait être retiré à la suite de l’administration d’une
précharge d’antibiotiques. En présence d’une infection grave,
la patiente doit être hospitalisée, bénéficier d’un traitement
contre l’infection pelvienne, ainsi que faire l’objet d’un examen
cherchant à déceler la présence possible d’un abcès.

DÉCLARATIONS SOMMAIRES

1. Chez les femmes qui ne présentent qu’un faible risque de
contracter une ITS, l’utilisation d’un dispositif intra-utérin
peut se révéler une excellente option en matière de contra-
ception. Les taux d’efficacité du système intra-utérin à libéra-
tion de lévonorgestrel approchent ceux de la stérilisation
chirurgicale; il s’agit donc d’une excellente solution de
rechange à cette dernière pour les femmes à la recherche d’un
moyen de contraception à long terme. (Niveau II-2)

2. Les DIU de cuivre (Nova-T et Flexi-T 300) et le SIU-LNG
(Mirena) permettent une contraception efficace pendant cinq
ans. (Niveau I)

3. Le risque de présenter une infection des voies génitales après
le premier mois d’utilisation d’un DIU est faible. Il semble
y avoir une relation inverse entre le risque d’infection et le
temps écoulé depuis l’insertion du DIU. Bien que le risque
d’infection pelvienne au cours du premier mois à la suite de
l’insertion d’un DIU connaisse une légère hausse, le risque
absolu demeure bas. C’est bien l’exposition aux ITS, et non
le recours à un DIU en tant que tel, qui est responsable des
infection pelviennes qui surviennent à la suite du premier
mois d’utilisation. (Niveau II-2)

4. Les deux types de DIU offrent une excellente efficacité en
matière de contraception (niveau 1). De plus, il est possible
que le DIU de cuivre entraîne une baisse du risque de can-
cer de l’endomètre (niveau II-2) et que le SIU à libération de
lévonorgestrel constitue une solution de rechange acceptable
à l’hystérectomie (en entraînant une diminution de la ménor-
ragie et une hausse des concentrations en hémoglobine).
(Niveau I)

RECOMMANDATIONS

1. Les professionnels de la santé offrant des services de pla-
nification familiale devraient posséder une bonne con-
naissance de l’utilisation des dispositifs intra-utérins
(DIU). (Catégorie A)

2. Du personnel adéquatement formé, au sein d’installations
dotées du matériel approprié, devrait être disponible afin
d’assurer l’accès aux DIU pour les femmes qui souhaitent
avoir recours à ce moyen de contraception. (Catégorie A)
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