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Dépistage du cancer anal :  
doit-on faire de même que pour  

le cancer du col utérin ?

Les lésions de dysplasie anale sont des lésions de l’épithélium du 
canal anal secondaires à une infection persistante par un 
 Papilloma Virus Humain (HPV). Certaines de ces lésions vont 
progresser vers le carcinome épidermoïde du canal anal. Le but 
de cet article est de décrire la classification de ces lésions 
 précurseurs mais surtout de déterminer les groupes de patients 
à risques et de clarifier le dépistage et le suivi qui doit être 
 instauré. 

Anal cancer screening :  
same as cancer of the cervix?

Anal dysplasia is usually caused by HPV infection and can lead to 
squamous anal cancer. The purpose of this article is to describe the 
classification of these precursor lesions but above all to identify the 
groups of patients at risk and to clarify the screening and follow-up 
that must be initiated.

L’INFECTION À HPV EST FRÉQUENTE
Le Papilloma Virus Humain (HPV) est responsable d’une des 
maladies sexuellement transmissibles (MST) les plus répan-
dues dans le monde de nos jours. Au moins 75 % des adultes 
sexuellement actifs ont été infectés par au moins un type de 
HPV génital à un moment donné. La majorité des individus 
infectés par le HPV sont asymptomatiques et le virus devient 
indétectable en un à deux ans. Toutefois, 10 % des patients 
 développent une infection persistante et ont de ce fait, un 
risque plus élevé de développer un cancer.1 Actuellement, le 
HPV est responsable de 90 % des cancers de l’anus, 65 % des 
cancers vaginaux, 50 % des cancers vulvaires et 35 % des 
 cancers péniens.1

Quels sont les défis futurs pour le traitement et le suivi de 
cette infection et quelles sont les personnes les plus à risque ?

L’INCIDENCE DU CANCER ANAL AUGMENTE
Le cancer du canal anal est une pathologie peu connue, mais 
son incidence est en nette augmentation ces dernières 
 années. Chaque année, on note 200 nouveaux cas en Suisse. 
Selon des données épidémiologiques aux Etats-Unis et en 

 Europe,  l’incidence pour une population VIH (virus de l’immu-
no déficience humaine) positive est de 42-137/100 000/an, un 
taux 30 à 100  fois supérieur à celui observé dans la popu-
lation générale. Avant l’épidémie de VIH, l’incidence du 
cancer anal dans une population d’hommes ayant des rela-
tions sexuelles avec des hommes (Men who have sex with men, 
MSM) était  estimée à 35/100 000/an, une incidence compa-
rable à celle du cancer cervical avant la mise en place d’un 
dépistage systé matique.

Dans la population VIH positive, le risque relatif d’avoir un 
cancer anal est de 6,8 pour les femmes et de 37,9 pour les 
hommes.2 Les populations les plus à risque sont les MSM VIH 
positifs et les personnes immunodéprimées.3 

CLASSIFICATION DES LÉSIONS PRÉCURSEURS
Selon le système de Bethesda établi en 2001, les lésions cyto-
logiques retrouvées au niveau de l’anus sont classées comme 
les lésions cervicales.4 

Les lésions histologiques (Anal Intraepithelial Neoplasia, AIN) 
sont classées selon leur grade de sévérité :
AIN I
AIN II
AIN III

En raison de la confusion entre les appellations cytologiques 
et histologiques, beaucoup d’auteurs utilisent LGAIN (Low-
Grade Anal Intraepithelial Neoplasia) pour AIN I et HGAIN 
(High-Grade Anal Intraepithelial Neoplasia) pour AIN II ou III 
pour décrire les lésions histologiques.5

Il existe deux sous-types de HPV, les HPV à haut-potentiel 
oncogénique (HR-HPV) qui sont les types 16, 18, 31, 33, 35, 39, 
45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73, et les HPV à bas risque (LR-HPV).

HGAIN : PRÉCURSEUR DU CANCER ANAL
Les dysplasies intraépithéliales de haut grade (HGAIN) 
semblent être les précurseurs de cancers invasifs au niveau 
génital, comme démontré au travers d’une étude ayant 
 comparé deux cohortes de patientes présentant des lésions 
CIN3 (Cervical Intraepithelial Neoplasia grade 3). La pre-
mière  cohorte a reçu un traitement adéquat et a développé 
0,7 % de cancer (incidence cumulée) sur un suivi de 30 ans, 
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comparée à la deuxième cohorte qui n’a pas reçu de  traitement 
et qui a présenté un taux de cancer 31,3 %.6 Cette étude serait 
bien évidemment considérée comme non éthique de nos 
jours et ne pourrait donc pas être reproduite pour évaluer le 
taux de cancérisation des lésions HGAIN. Ce taux reste 
 encore inconnu, mais en tirant un parallèle, on peut facile-
ment imaginer que détruire des lésions HGAIN avant leur 
transformation en cancer invasif est un moyen adéquat de 
prévention du cancer de l’anus. Malheureusement, il n’existe 
actuellement pas de consensus concernant la prise en charge 
et le suivi de ces lésions précancéreuses, et aucune directive 
sur la nécessité d’effectuer un dépistage des patients à haut 
risque n’a encore été publiée en Suisse7 (tableau 1).

VIH POSITIFS ET MSM : UNE POPULATION À RISQUE
Il est clairement démontré que les populations les plus à 
risque sont les patients VIH positifs, homo- ou bisexuels avec 
un taux d’infection à HPV de 72-90 % et un taux de HGAIN de 
43 %.8,9 Les femmes VIH positives ont 42 % d’infection à HPV, 
avec un taux de HGAIN évalué à 9 %.10,11 

En Suisse, 575 nouveaux cas de VIH ont été déclarés en 2013, 
soit 8/100 000 personnes.12 Une étude sur des patients VIH, 
incluant sept centres hospitaliers suisses et menée de 1988 à 
2011, a montré que la majorité des cancers anaux se développe 
chez des patients VIH et MSM, avec une incidence au-dessus 
de 100/100 000 personnes par année.13

Contrairement à d’autres infections virales chez les per-
sonnes VIH positives, aucune étude n’a montré une différence 
statistiquement significative d’infection à HPV avant et après 
l’introduction d’un traitement antirétroviral efficace.14

Contrairement aux femmes, la prévalence du HPV chez les 
hommes MSM n’est pas liée à l’âge et reste stable de l’adoles-
cence jusqu’à 50-60 ans.15 Dans la population MSM, la pré valence 
de HGAIN prouvée par biopsie est incroyablement haute. Le 
taux de transformation en cancer anal n’est pas connu. 

La prévalence de HGAIN chez les femmes VIH+ et VIH- est 
de respectivement 9 et 1 %, sachant que les femmes ayant eu 
une autre néoplasie génitale présentent un risque dix fois plus 
élevé que les autres.10,11

Une étude suédoise sur une large population de transplantés 
a démontré un risque de développer un cancer quatre fois 
 supérieur à la norme et dix fois supérieur pour les cancers 
anaux.3

Pour résumer, les facteurs de risque sont : MSM, VIH, un antécé-
dent de dysplasie anogénitale et l’immunosuppression.
Les rapports anaux réceptifs, la non-compliance au traitement 
antirétroviral, un taux de lymphocytes CD4+ bas, l’infection 
par un HPV à haut potentiel oncogénique sont également des 
facteurs de risque chez les patients VIH+.16

LE SCREENING EST EFFICACE
Les seules recommandations actuelles par rapport au scree-
ning sont celles éditées par The New York State Department of 
Health AIDS Institute, qui a débuté un programme en 2007. 
L’utilité d’un screening est un sujet controversé dans la litté-
rature et des directives formelles n’ont pas été adoptées. En 
Suisse, aucun dépistage pour les populations à risque n’est 
mis en place pour le moment.

La prévention du cancer du canal anal et sa détection à un 
stade peu avancé sont importantes car cela a un grand impact 
sur la survie. En effet, un patient avec un cancer anal localisé 
présente un taux de survie d’environ 80 % à cinq ans, mais si 
malheureusement la maladie est déjà métastatique, le taux de 
survie chute à 30 %.15

SCREENING : QUI, QUAND ET COMMENT ?
La sensibilité de la cytologie cervicale est seulement d’envi-
ron 80 %, mais pour minimiser l’impact négatif d’une telle 
sensibilité, les femmes se soumettent à un screening à inter-
valles réguliers, ce qui réduit la probabilité de faux négatif et 
augmente celle de détecter une néoplasie. 

La cytologie anale a une sensibilité de 69 à 93 % et une spéci-
ficité de 32 à 59 % selon les études. Ces différences sont 
expliquées par la subjectivité des examens de comparaison 
(High-resolution anoscopy (HRA)), et analyse pathologique). 

Une étude prospective avec une cohorte de plus de 400 pa-
tients a montré que la valeur prédictive positive augmentait 
de 38 à 78 % sur un dépistage mené pendant deux ans. La va-
leur prédictive négative a également évolué de 46 à 79 %.17

Malgré tout, une analyse de coûts/bénéfices a démontré une 
utilité du dépistage de certaines populations, notamment en 
effectuant un dépistage annuel chez les patients MSM VIH 
positifs et tous les deux ans chez les patients MSM VIH néga-
tifs.18 Une nouvelle publication, plus récente, propose que 
tout patient MSM VIH+ ayant été traité pour des lésions 
HGAIN soit suivi annuellement au moyen d’un examen HRA 
et d’une cytologie anale19 (figures 1 et 2).

TABLEAU 1 Différences cancer du col 
utérin et cancer anal

CMT : Chimiothérapie/Radiothérapie ; HRA : High-resolution anoscopy. 

Différences Cancer cervical Cancer anal

Population Femme Homme et femme

Incidence En diminution En augmentation

Prévalence :
Population générale
VIH positifs

8,1/100 000
5,6/100 000

0,8/100 000
70/100 000

Screening national
Screening cytologique 
efficace

Oui
Oui

Non
Probablement, 

non prouvé

Matériel Colposcopie HRA

Age médian 
du diagnostic de cancer/
décès

48/57 ans 60/65 ans

Traitement du cancer :
Précoce
Avancé

Conisation
Chirurgical ± CMT

Pas défini
CMT
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HIGH-RESOLUTION ANOSCOPY (HRA)
En plus de la cytologie anale, le dépistage comprend un examen 
HRA. Celui-ci commence par l’anamnèse qui doit comprendre 
la recherche de facteurs de risque décrits plus haut. La plupart 
des patients sont asymptomatiques, mais certains décrivent 
des symptômes aspécifiques comme des douleurs, un prurit, 
des saignements ou la présence d’une masse.

Le status comprend un examen externe approfondi à l’œil 
nu, puis avec la HRA après application d’acide acétique. 
L’examen se poursuit par la recherche de ganglions lympha-
tiques, puis par un toucher rectal. L’examen HRA a été 
développé en se basant sur la technique de la colposcopie. 
Tout comme cette dernière, il se pratique au cabinet, en po-
sition gynécologique. 

En se basant sur le principe que les lésions dysplasiques blan-
chissent après application d’acide acétique (AA) lors d’une 
colposcopie, on applique de l’AA dans le canal anal. On intro-
duit ensuite un anuscope transparent et on recherche à l’aide 
d’un microscope placé à environ 30 cm de l’anus, les lésions 
blanchissant à l’AA, ainsi que de subtiles modifications vascu-
laires. En cas de doute, une solution de Lugol peut être 
appliquée afin de faire la différence. 

L’avantage de la HRA inclut la détection de lésions qui ne sont 
pas visibles à l’œil nu, la possibilité d’atteindre la zone de 
transition anorectale et au-dessus, de pouvoir prélever des 
biopsies et d’effectuer directement le traitement des lésions 
(tableau 2) et ainsi épargner la destruction de tissu inutile 
 réduisant le risque de sténose anale.20

Les biopsies intra-anales ne sont généralement pas doulou-
reuses et ne nécessitent pas d’anesthésie locale, contrairement 
aux biopsies périanales. Les patients peuvent se plaindre 
d’une faible extériorisation de sang lors du passage des pro-
chaines selles et ce pour quelques jours ; et les relations 
sexuelles anales devraient être évitées pendant 7-10 jours.

Selon une étude portant sur 246 patients, des complications 
surviennent dans moins de 4 % des cas. Pour ces cas, un 
 important saignement nécessitant une reprise chirurgicale a 
été nécessaire chez un patient, une sténose anale est apparue 
chez deux patients qui avaient été préalablement traités pour 
la même pathologie dans d’autres centres, et quatre patients 
ont présenté une fissure anale. Un patient a développé une 
cellulite au site d’injection de l’anesthésique.7

TRAITEMENTS DES LÉSIONS SUSPECTES (tableau 2)
Attitude expectative
L’hypothèse d’une attitude expectative est basée sur le fait 
que nous ne connaissons pas le taux de transformation de 
HGAIN en cancer invasif. On peut imaginer suivre les  patients 
ayant des lésions de ce type pendant quelques années, jusqu’à 
leur progression ou disparition. 

Il existe peu de littérature, mais une étude chez des patients 
VIH a montré que le taux de progression de HGAIN en cancer 
anal est de 11 % en gardant une attitude expectative.21

Malheureusement à ce jour, il n’existe pas de traitement asso-
cié à un taux de récidive bas.

Traitements topiques
Imiquimod
L’imiquimod n’inhibe pas directement la réplication virale, 
c’est un immunomodulateur dont l’activité antivirale est liée 

FR positifs

HRA nég HRA pos

Contrôle à 1 an

LGAIN HGAIN

Contrôle à 6 mois

Biopsie
et cryothérapie 3x

FIG 1 Algorithme pour les patients 
présentant des facteurs de risque

FR : facteurs de risque ; HGAIN : High grade anal intraepithelial neoplasia ;  
HRA : High-resolution anoscopy ; LGAIN : Low grade anal intraepithelial neoplasia.

VIH

Immuno-
supprimés HRA

Dysplasie
ano-génitale
connue

MSM

FIG 2 Quel patient faut-il adresser  
pour une HRA ?

HRA : High-resolution anoscopy ; MSM : Hommes ayant des relations sexuelles  
avec des hommes (Men who have sex with men) ; VIH : virus de l’immunodéficience 
humaine.
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au pouvoir inducteur des gènes d’IFNα/β et d’autres cyto-
kines (IL-6, IL-8 et TNFα ) qui sont impliqués dans la 
stimulation d’une réponse immunitaire cellulaire locale, qui 
détruit les cellules infectées par le HPV.22

La forme commerciale de l’imiquimod (Aldara) se présente 
sous la forme d’une crème à 5 % de principe actif, en sachets 
unidose de 0,25 g. La posologie est de trois applications par 
semaine avant le coucher afin que la crème reste en contact 
six à dix heures avec la peau jusqu’à disparition des verrues 
génitales, ou pour une durée maximale de traitement de 16 se-
maines lors de chaque épisode de verrue. Chez les patients 
VIH, l’efficacité est d’environ 50 % et le taux de récidive est de 
26 % sur une médiane de 26 mois de suivi.23

Podophyllotoxine
La podophyllotoxine est un antimitotique. L’effet de la podo-
phyllotoxine repose sur sa faculté d’inhiber la prolifération 
des cellules ayant subi une infection virale. L’effet thérapeu-
tique sur les condylomes s’accompagne d’un processus 
nécrosant des cellules épidermiques et de certaines lésions de 
la couche supérieure de l’épiderme.

La forme commerciale de la podophyllotoxine est le Warix, il 
se présente sous la forme d’une solution alcoolique de cou-
leur violette qu’il faut appliquer localement pendant trois 
jours consécutifs, deux fois par jour. Si des résidus de verrues 
sont encore présents sept jours environ après le traitement, la 
cure de trois jours peut être répétée, et ce jusqu’à quatre fois. 
L’efficacité est de 56 % et les taux de récidive sont très 
 variables, entre 2-90 %.24

Sinécatéchines
Ce médicament constitué d’extrait de thé vert a montré une 
efficacité équivalente soit de 56 % avec un taux de récidive 
d’environ 7 % sur un court suivi de 12  semaines.25 Son 
 mécanisme d’action n’est pas connu. Des études précliniques 
montrent une inhibition de la croissance des kératinocytes 
activés ainsi que des effets antioxydants au site d’application.

La forme commerciale se nomme Veregen. Elle s’applique 
trois fois par jour sur tous les condylomes acuminés externes 
de la région génitale et périanale. Le traitement doit être 
poursuivi jusqu’à la cicatrisation complète des condylomes 
acuminés, mais la durée totale ne doit pas dépasser 16 se-
maines au total.

5-fluorouracile (5-FU)
Commercialisé sous le nom d’Efudix, ce médicament doit 
être appliqué une à deux fois par jour en couche fine sur les 
 lésions pendant trois à quatre semaines, parfois plus selon la 
réponse cutanée. Le fluorouracile réduit la croissance tumo-
rale en bloquant la synthèse de l’ADN. Il conduit à la formation 
d’un ARN dont la structure est défectueuse.

Dans une étude portant sur 46 hommes VIH positifs, 39 % ont 
obtenu une réponse totale et 17 % une réponse partielle. 
Six mois après la fin du traitement, le taux de récidive était de 
50 %.26

Une seconde étude du même auteur, publiée en 2013, a 
 comparé l’imiquimod, le 5-FU et l’électrocautérisation chez 
156 hommes MSM VIH positifs. Le taux de récidive a été éva-
lué sur 45  patients à 18  mois de suivi et était de 71 % pour 
l’imiquimod, 58 % pour le 5-FU et 68 % pour l’électro cau té-
risation. Cette étude a aussi évalué l’application intra-anale 
d’imiquimod et de 5-FU et a montré un taux de  réponse rela-
tivement faible, soit respectivement 22 et 17 %  de réponses 
complètes et 15 et 17 % de réponses partielles à quatre se-
maines de suivi.27

Traitements destructifs
Cryothérapie
La cryothérapie permet de brûler les lésions (en les conge-
lant) par l’application d’une petite quantité d’azote liquide à 
-196 °C, directement sur la peau ou la muqueuse. Elle peut 
être effectuée au cabinet lors d’une consultation avec un 
 suivi sur environ quatre semaines. C’est un traitement rapide 

Traitements Efficacité 
(clearance)

Taux de récidive Application Avantages Désavantages

Imiquimod 50 % chez patient VIH 26-71 %  
à 18-26 mois23,27

Périanal et off-label 
endoanal

• Appliqué par le patient • Longue durée du traitement 
• Irritation locale

Podophyllotoxine 56 % tous type 
de patients37

2-90 %37 Périanal • Appliqué par le patient • Irritation locale

Sinécatéchines 78 %38 7 % à 12 semaines25 Périanal • Appliqué par le patient
• Faible taux de récidive 
sur un court suivi

• Traitement peut être long 
• Application 3 ×/jour
• Court suivi (12 semaines)

5-Fluorouracil 56 % chez patients 
VIH26,27

58 % à 18 mois26,27 Périanal et off-label 
endoanal

• Appliqué par le patient
• Traitement de 3-4 semaines

• Irritation locale

Cryothérapie Jusqu’à 96 %28 25-39 %39 Périanal et endoanal • Traitement court 
• Peu douloureux
• Peu coûteux
• Efficace en intra-anal
• Pas d’effet systémique

• Saignements
• Matériel nécessaire

Excision chirurgicale 35-72 %30 19-29 %30 Périanal et endoanal • Pour des lésions étendues 
ou non répondantes

• Douleur
• Saignements
• Infections
• Matériel chirurgical

TABLEAU 2 Traitements possibles 
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qui n’a pas d’effet systémique et qui est relativement peu 
 coûteux.

Plusieurs études effectuées dans les années 1990 ont montré 
la faisabilité et l’efficacité de la cryothérapie, avec notamment 
une étude clinique sur 134 patients indiquant une clearance 
de 96 % après six semaines versus 45 % dans le groupe 
contrôle ; malheureusement l’étude ne mentionne pas les 
pourcentages de récidives.28 Ce taux de récidive peut être éva-
lué au travers d’autres études ayant comparé la cryothérapie à 
d’autres traitements ; il est estimé entre 25 et 39 %.29

Chirurgie
L’excision large des lésions n’est plus vraiment une option 
sauf dans de rares cas de lésions très étendues ou en cas de 
non-réponse à d’autres traitements. La haute morbidité 
 associée et un taux de récidive relativement important ont 
fait reculer cette pratique. Il s’agissait d’effectuer une résec-
tion large de la région atteinte, tissu sain compris, et 
d’effectuer un avancement cutané, une cicatrisation secon-
daire, ou une greffe de peau avec ou sans stomie de 
dé rivation.20

L’excision localisée de lésions visibles sous anesthésie locale 
est également une option. Le taux de clearance est variable 
(35-72 %) et le taux de récidive également (19-29 %).30

Autres traitements
D’autres traitements comme l’acide tri ou bichloroacétique, 
le laser CO2, l’interféron, l’électrocautérisation et la thérapie 
photodynamique existent et leurs utilisations dépendent 
principalement de l’habitude du thérapeute et de la disponibi-
lité du matériel. Les taux de clearance et de récidive sont 
variables.20,24,31

LE RÔLE DE LA VACCINATION EST ENCORE PEU 
CLAIR
Plusieurs vaccins existent actuellement, un vaccin bivalent 
(HPV 16 et 18) qui prévient 70 % des cancers cervicaux et un 
vaccin quadrivalent (HPV 6, 11, 16, et 18) qui prévient 70 % des 
cancers du col et 90 % des condylomes anogénitaux. Depuis 
peu, un vaccin nonavalent (9 sous-types de HPV) est dispo-
nible.

Ces vaccins sont effectués à partir de neuf ans pour les filles 
et les garçons (avant le début de l’activité sexuelle) et sont 
 généralement administrés en deux ou trois doses sur une 
 période de six mois.32,33 

Ces vaccins sont parfois utilisés dans les populations à risques 
(VIH, MSM, personnes immunodéprimés, etc.), avec une 
 réduction de 50 % des récidives pendant deux ans chez les 
 patients MSM VIH négatifs. Malheureusement, dans la popu-
lation MSM VIH+ ceci n’a pas encore pu être démontré. La 
vaccination des populations à risques doit être discutée au cas 
par cas pour les personnes qui n’ont pas été vaccinées aupa-
ravant, car si une infection a été acquise avant la vaccination, 
cette dernière protège aussi d’une infection contre les autres 
types de virus couverts par le vaccin et peut même être effi-
cace contre une réinfection.34

Les taux d’infection par le HPV sont à la baisse dans les pays 
où la vaccination a été mise en œuvre.

SURVEILLANCE
Selon une enquête auprès de multiples chirurgiens et derma-
tologues, l’intervalle entre deux examens de contrôle devrait 
être de six mois pour les patients VIH- et de trois mois pour 
les patients VIH+.35

Bien qu’il soit largement accepté que les lésions AIN sont des 
prénéoplasies, le taux de progression en cancer anal n’est pas 
connu. Une étude sur 72 patients a montré que 11 % de lésions 
AIN non traitées ont évolué en cancer anal sur une période de 
huit ans et que 35 % ont diminué de stade ou disparu. Il est 
donc impossible d’estimer le nombre de cancers prévenus en 
traitant le stade prénéoplasique.

Dans une étude allemande portant sur 446  patients MSM 
VIH+, 35 % avaient une dysplasie de haut grade, dont 15 % 
 détectées uniquement par HRA, la cytologie étant négative. 
Aucun des patient traité pour des lésions de haut grade n’a 
évolué en cancer anal durant la période de temps étudiée, 
hormis cinq patients qui ont refusé d’être traités pour des 
 lésions HGAIN et ont progressé sur une médiane de 
8,6 mois.36

Un des facteurs limitant la recherche est la taille du collectif. 
Même dans de grands centres, il est difficile d’obtenir de 
grands collectifs de patients, la plupart des études publiées 
concernent un collectif réuni en cinq à dix ans. Le cancer 
anal étant heureusement rare, il est difficile d’obtenir un 
nombre suffisant de patient pour calculer un NNT (number-
to-treat). Une autre question se pose : est-il éthique de 
débuter des études randomisées en utilisant un traitement 
placebo quand on sait que lorsque les lésions AIN ne sont pas 
traitées, elles peuvent évoluer en un cancer invasif ?

En se basant sur le principe de la colposcopie, le but de la 
HRA est donc de contrôler la maladie et un suivi rapproché 
est nécessaire surtout dans une population immuno déprimée, 
où les taux de récidive sont élevés.

CONCLUSION
Le dépistage du cancer anal dans une population à risque 
n’est pas encore implémenté de manière systématique en 
Suisse. Par analogie au cancer du col utérin, la prévention du 
développement du cancer anal par le dépistage et le traite-
ment des lésions débutantes devraient être mis en place.

Conflit d’intérêts : ?????????
???????????

chl
Texte surligné 
Les auteurs n'ont déclaré aucun conflit d'intérêts en relation avec cet article. Merci de confirmer !

celineduvoisincordoba
Commentaire sur le texte 
Est-ce que c'est possible de changer "population  immunodéprimée" pour "population à risque"?

celineduvoisincordoba
Note
aucun conflit d'intérêt
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* à lire 
** à lire absolument

 Le cancer anal est une maladie rare, mais les populations à 
risque (MSM, VIH, sujets immunosupprimés et/ou ayant eu des 
dysplasies anogénitales) ont au minimum une incidence 30 fois 
plus élevée que la population générale

 Pour diminuer cette incidence, un dépistage précoce est 
nécessaire ainsi qu’un suivi régulier (au moins une fois par année) 
des patients à risque afin de détecter les lésions le plus tôt possible

 L’examen HRA est l’équivalent de la colposcopie pour le 
dépistage anal et permet de détecter des lésions précurseurs

 Il existe plusieurs traitements différents, mais qui ont malheu-
reusement tous un taux de récidive élevé. Les traitements les plus 
efficaces semblent être la destruction locale (excision, cryothéra-
pie) combinée à l’application locale d’un traitement (imiquimod, 
fluorouracile, etc.)

IMPLICATIONS PRATIQUES
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QCM D’AUTO-ÉVALUATION

Testez vos connaissances… 

 A. VIH positif
 B. Antécédents d’herpès génital
 C. MSM (Men who have sex with 

men)
 D. Immunosuppression
 E. Toutes sauf la B

Réponse correcte : E

Dépistage du cancer anal : doit-on 
faire de même que pour le cancer 
du col utérin ?
(voir article p. 1-6)

1. 
Au cabinet, votre patient vous pose 
des questions sur les condylomes 
anaux, dans quel cas lui recom
manderiezvous une consultation 
HRA (Highresolution anoscopy) ?




