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RESUM
E D’ORIENTATION

RESuME D’oRIENTATIoN

Le présent document constitue une étape importante 
du processus visant à améliorer l’accès à des soins 
de qualité en matière de planification familiale par 
l’examen des critères médicaux qui président au 
choix d’une méthode de contraception. Il correspond 
à la version actualisée de la troisième édition de 
Critères de recevabilité médicale pour l’adoption et 
l’utilisation continue de méthodes contraceptives, 
publiée en 2004, et il intègre les principales recom-
mandations formulées lors de la réunion d’un Groupe 
d’experts qui s’est tenue à l’Organisation mondiale de 
la Santé, à Genève, du 1er au 4 avril 2008. (La liste 
des participants constitue l’Annexe 2.) Ce Groupe de 
Travail a réuni 43 participants venus de 23 pays, dont 
des représentants de 9 institutions. Le document 
contient des recommandations relatives aux critères 
d’acceptabilité médicale basées sur les données 
cliniques et épidémiologiques les plus récentes et 
s’adresse aux responsables de l’élaboration des 
politiques, aux responsables des programmes de 
 planification familiale et à la communauté scienti-
fique. Il vise à fournir des éléments d’orientation aux 
programmes nationaux de planification familiale/
santé reproductive pour la préparation de lignes 
directrices applicables à la fourniture de service 
en matière de contraception. Il doit être considéré 
comme un ouvrage de référence et non comme les 
directives elles-mêmes.

Les méthodes de planification familiale suivantes y 
sont évoquées : contraceptifs oraux combinés mini-
dosés (COC), patch contraceptif combiné (P), anneau 
contraceptif combiné intravaginal (A), contraceptifs 
injectables combinés (CIC), pilules progestatives 
pures (PPP), acétate de médroxyprogestérone retard 
(AMPR), énanthate de noréthistérone (NET-EN), 
implants au lévonorgestrel (LNG) et à l’étonogestrel 
(ETG), pilules contraceptives d’urgence (PCU), dis-
positifs intra utérins au cuivre (DIU-Cu), DIU libérant 
du lévonorgestrel (DIU-LNG), DIU au cuivre pour la 
contraception d’urgence (DIU-U), méthodes méca-
niques (MM), méthodes naturelles (MN), aménorrhée 
lactationnelle (AL), coït interrompu (CI) et stérilisation 
féminine et masculine (STER).

L’OMS a prévu d’actualiser et d’étoffer à intervalles 
réguliers les recommandations incluses dans ce 
document, en intégrant les conclusions des réu-
nions de groupes d’experts organisées tous les 3 ou 
4 ans, et l’apport sur une base ponctuelle du Groupe 
d’orientation pour les principes directeurs en matière 
de planification familiale. Ces recommandations 
seront disponibles sur le site web de l’OMS (www.
who.int/reproductivehealth), où l’on trouvera égale-

ment d’autres informations jugées en rapport avec 
ces  recommandations, en attendant la prochaine 
réunion officielle du Groupe de Travail de consen-
sus. Ces mises à jour se justifient particulièrement 
lorsqu’il s’agit de questions pour lesquelles la base 
de données est à même d’évoluer rapidement. 
L’OMS encourage les recherches visant à appor-
ter des réponses aux questions non résolues, en 
vue d’établir des critères de recevabilité relatifs 
à l’utilisation de méthodes contraceptives. L’OMS 
invite également à formuler des commentaires et 
des suggestions en vue d’améliorer ces éléments 
d’orientation.

VuE D’ENSEMBLE

En 1999, l’OMS a analysé les éléments d’orientation 
qu’elle offrait en matière de planification familiale, 
et déterminé que la création de nouvelles lignes 
directrices basées sur des données concrètes 
était justifiée. En conséquence, l’OMS a entrepris 
d’élaborer une nouvelle série de lignes directrices 
reposant sur des données factuelles pour la plani-
fication familiale, en commençant par la deuxième 
édition du document Pour un meilleur accès à des 
soins de qualité en matière de planification fami-
liale : critères de recevabilité pour l’adoption et 
l’utilisation continue de méthodes contraceptives, 
publié en 2000. Deux des documents fondamentaux 
de cette nouvelle série (Figure 1) sont le présent 
document – Critères de recevabilité pour l’adoption 
et l’utilisation continue de méthodes contraceptives 
– où l’on indique qui peut utiliser sans danger telle 
ou telle méthode contraceptive, et Une sélection de 
recommandations pratiques relatives à l’utilisation 
de méthodes contraceptives, qui précise comment 
utiliser sûrement et efficacement les différentes 
méthodes contraceptives. Ces deux documents 
fournissent des éléments d’orientation fondés sur 
des données concrètes, pour le choix (Critères de 
recevabilité pour l’adoption et l’utilisation continue 
de méthodes contraceptives) et l’utilisation (Une 
sélection de recommandations pratiques relatives à 
l’utilisation de méthodes contraceptives) de mé-
thodes contraceptives. Les troisième et quatrième 
documents fondamentaux, à savoir : Instrument 
d’aide à la décision pour les clients et les presta-
taires de services de planification familiale et le 
Guide des prestataires de services de planifica-
tion familiale sont des outils pratiques destinés à 
améliorer la qualité du conseil et de la prestation 
de services en matière de planification familiale. Ils 
intègrent les Critères de recevabilité pour l’adoption 
et l’utilisation continue de méthodes contraceptives 
et Une sélection de recommandations pratiques 
relatives à l’utilisation de méthodes contraceptives. 
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C’est dans le contexte plus large des soins relatifs 
à la santé sexuelle et reproductive que l’on fera la 
meilleure interprétation et le meilleur usage de ces 
quatre documents fondamentaux.

FINALITE

La finalité de ce document est de proposer aux 
responsables de l’élaboration des politiques et aux 
décideurs, ainsi qu’aux membres de la communauté 
scientifique, un ensemble de recommandations qui 

Figure 1. Les quatre guides essentiels de planification familiale 

Critères de recevabilité pour 
l’adoption et l’utilisation continue 

de méthodes contraceptives

Une sélection de 
recommandations pratiques 

relatives à l’utilisation de 
méthodes contraceptives

Il s’agit de lignes directrices fondées sur une expérience pratique 
et dictées par un consensus. Elles offrent des recommandations 
formulées par des groupes d’experts et basées sur une évaluation 
des données pertinentes. Elles sont réexaminées et mises à jour 
régulièrement.

Processus permettant de veiller 
à ce que les lignes directrices 
restent d’actualité:

1) Recenser les nouvelles 
données pertinentes dès 
qu’elles sont disponibles 
grâce à une recherche 
bibliographique exhaustive 
permanente.

2) Procéder à l’évaluation critique 
de ces nouvelles données.

3) Evaluer ces nouvelles données 
à la lumière des données 
antérieures.

4) Déterminer si la synthèse de 
ces nouvelles données suffit 
à justifier une mise à jour des 
recommandations existantes.

5) Procéder à des mises à jour 
électroniques du site web 
du Département (www.who.
int/reproductivehealth) s’il y 
a lieu et déterminer s’il est 
nécessaire de réunir un groupe 
d’experts pour réévaluer 
officiellement ces lignes 
directrices.

Instrument d’aide à la 
décision pour les clients et les 

prestataires de services de 
planification familiale

Guide des prestataires de 
services de planification 

familiale

Il s’agit d’instruments principalement établis à partir des 
2 documents : Critères de recevabilité et Une sélection de 
recommandations pratiques ainsi que d’autres recommandations 
consensuelles sur la façon de répondre aux besoins du client des 
services de planification familiale. Ils seront mis à jour en même 
temps que les lignes directrices ou pour autant que d’autres 
données le justifient.

OUTIL D’AIDE A LA PRISE DE DECISION
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RESUM
E D’ORIENTATION

permettent d’élaborer ou de réviser les lignes direc-
trices nationales relatives aux critères d’acceptabilité 
médicale des méthodes contraceptives.

Ce document ne prétend pas fournir des  directives 
strictes mais plutôt des recommandations qui 
devraient permettre de rationaliser l’offre de moyens 
contraceptifs grâce aux données les plus actuelles 
sur l’innocuité de ces méthodes chez les personnes 
présentant certaines pathologies.

Compte tenu de l’extrême variabilité des situations 
nationales et des contextes program matiques, il 
semble inopportun de fixer des directives strictes 
pour les critères applicables à l’utilisation des 
moyens contraceptifs. Il convient plutôt que les pro-
grammes nationaux utilisent ces éléments d’orien-
tation et recommandations pour actualiser ou définir 
leurs propres principes directeurs à la lumière des 
politiques, des besoins, des priorités et des res-
sources nationales en matière de santé. L’intention 
est de permettre d’améliorer l’accès aux services 
de planification familiale et la qualité des services 
qu’ils offrent, à la fois sous l’angle du choix éclairé 
des utilisateurs et sous celui de la sécurité médicale. 
Ce travail d’adaptation n’est pas toujours facile, et le 
mieux est de le confier à des personnes qui sont bien 
au fait des conditions sanitaires, des comportements 
et de la culture au niveau local. 

ToILE DE FoND

Ces trente-cinq dernières années, les techniques 
contraceptives ont beaucoup évolué, notamment 
avec le passage des contraceptifs oraux combinés 
fortement dosés à des formules minidosées, et celui 
des DIU inertes aux DIU au cuivre ou libérant du 
lévonorgestrel. En outre, les contraceptifs injectables 
combinés, les contraceptifs combinés sous forme 
d’anneau et de patch libérant des hormones, ainsi 
que les progestatifs seuls injectables ou sous forme 
d’implant ont fait leur apparition sur le marché. 
Toutefois, dans certains pays, les politiques et les 
pratiques actuelles en matière de soins de santé 
reposent sur des études scientifiques de produits 
contraceptifs qui ne sont plus guère utilisés, sur des 
préoccupations anciennes concernant des risques 
théoriques dont le bien-fondé n’a jamais pu être 
démontré, ou bien encore sur les préférences ou les 
à priori personnels des prestateurs de services. Bien 
souvent, ces politiques ou ces pratiques périmées 
ont pour effet de limiter la qualité des services 
de planification familiale, et leur accessibilité. Ce 
document vise à mettre à jour les critères  médicaux 
présidant à la prescription de l’ensemble des mé-
thodes contraceptives, qu’il s’agisse de méthodes 

hormonales, des DIU, des méthodes mécaniques, des 
méthodes naturelles, du coït interrompu, de l’amé-
norrhée lactationnelle, de la stérilisation masculine et 
féminine ou de la contraception d’urgence.

SoINS LIES A LA SANTE SExuELLE ET 
REpRoDuCTIVE

« Les droits en matière de procréation cor-
respondent à certains droits de l’homme déjà 
consacrés dans des législations nationales, 
dans des instruments internationaux relatifs 
aux droits de l’homme et dans d’autres textes 
adoptés par consensus. Ces droits reposent 
sur la reconnaissance du droit fondamental de 
tous les couples et de toutes les personnes de 
décider librement et de façon responsable du 
nombre et de l’espacement des naissances et 
d’être informés sur les moyens d’y parvenir, 
ainsi que le droit aux meilleures conditions de 
santé possibles tant sur le plan de la sexualité 
que sur le plan de la procréation. » (para-
graphe 95, Programme d’action de Beijing, 
1995) 

Les soins liés à la santé sexuelle et génésique, 
notamment les services de planification familiale et 
l’information, sont reconnus non seulement comme 
une intervention essentielle permettant d’améliorer 
la santé des hommes, des femmes et des enfants, 
mais également comme un droit fondamental. Tout 
individu a le droit d’avoir accès aux progrès scienti-
fiques et d’en bénéficier pour choisir une méthode 
de planification familiale. Cela vaut aussi pour 
les personnes présentant un handicap, comme le 
souligne spécifiquement la Convention relative aux 
droits des personnes handicapées (articles 23.1 
et 25.a)1 Une telle approche pour la fourniture de 
moyens contraceptifs suppose la prise en compte 
des clients d’un point de vue global, en considérant 
leurs besoins en matière de soins de santé sexuelle 
et génésique mais aussi en étudiant l’ensemble des 
critères leur permettant de choisir et d’utiliser une 
méthode de planification familiale.

Si ce document s’intéresse surtout aux critères 
d’acceptabilité  médicale des méthodes contracep-
tives, il convient de prendre également en compte 
les aspects liés aux critères sociaux, comporte-
mentaux ou autres, et en particulier la préférence 
montrée par les clients. Pour fournir un choix de 

1 Convention relative aux droits des personnes handi-
capées. Nations Unies. Enable. Droits et dignité des 
personnes handicapées, 2007 (http://www.un.org/
french/disabilities consulté le 13 janvier 2009). 
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méthodes contraceptives aux clients dans le  respect 
des droits de la personne humaine, il faut leur per-
mettre d’effectuer un choix éclairé. Cependant, le 
choix des femmes est souvent dicté ou limité par des 
facteurs sociaux, économiques et culturels directs ou 
indirects. Du point de vue des femmes, ce sont là des 
choix qui sont faits à un moment, dans une société 
et un contexte culturel donnés ; ils sont complexes, 
multifactoriels et sujets à modification. En matière de 
contraception, la prise de décision exige en général 
qu’on analyse le pour et le contre des différentes mé-
thodes, en pesant les avantages et les inconvénients 
de chacune en fonction de la situation, de la façon de 
voir et de l’interprétation de chaque personne. 

Il est essentiel pour la qualité des soins qu’ils soient 
fournis dans le respect des droits de la personne hu-
maine en matière de santé génésique. L’élaboration 
de normes internationales pour les critères d’accep-
tabilité médicale et les recommandations pratiques 
concernant l’utilisation des méthodes contraceptives 
n’est qu’une façon d’améliorer la qualité des soins 
dans le domaine de la santé génésique. De nombreux 
programmes de planification familiale comportent 
des méthodes de dépistage, de traitement et de 
suivi qui, si elles reflètent des niveaux élevés de 
prestations de soins de santé publique et de prati-
ques cliniques, ne devraient pas être considérées 
comme des critères d’acceptabilité ou de rejet de 
méthodes contraceptives données. Il s’agit notam-
ment du dépistage et du traitement du cancer du col 
utérin, de l’anémie et des infections sexuellement 
transmissibles (IST), ainsi que de la promotion de 
l’allaitement maternel et de l’arrêt du tabac. De telles 
méthodes doivent être vivement encouragées lorsque 
l’on dispose des ressources humaines et matérielles 
nécessaires, mais l’acceptation ou le refus de métho-
des de planification familiale ne devrait pas leur être 
assujetti, quand elles ne sont pas nécessaires pour 
déterminer si l’adoption ou l’utilisation prolongée 
d’une méthode donnée est médicalement acceptable.

QuESTIoNS EN RAppoRT AVEC LA QuALITE ET 
L’ACCESSIBILITE DES SERVICES

Ce document s’intéresse surtout aux critères d’ac-
ceptabilité médicale, mais il existe de nombreux 
autres facteurs dont il faut également tenir compte 
pour fournir une méthode adaptée, notamment les 
critères suivants de prestation de services qui s’ap-
pliquent systématiquement à l’adoption et au suivi de 
toutes les méthodes contraceptives employées.

a) Les clients doivent être dûment informés afin de 
pouvoir choisir une méthode de contraception 
déterminée librement et en toute connaissance de 

cause. Cette information doit porter au minimum 
sur les aspects suivants : compréhension de 
l’efficacité relative de la méthode ; utilisation 
correcte de cette méthode ; manière dont elle 
opère ; effets secondaires courants ; risques et 
bénéfices pour la santé de cette méthode ; signes 
et symptômes nécessitant une consultation au 
dispensaire ; retour de la fécondité après arrêt 
de la méthode ; et protection contre les IST. 
Ces informations doivent être présentées dans 
une langue et sous une forme facilitant leur 
compréhension et leur accès. 

b) Il faut disposer d’un personnel correctement 
formé et d’installations accessibles suffisamment 
équipées pour les méthodes qui nécessitent une 
intervention chirurgicale, une insertion et/ou un 
retrait (stérilisation, implants, DIU, diaphragme, 
cape cervicale) et observer des mesures de 
prévention des infections appropriées.

c) Il convient de gérer et de stocker un matériel et 
des fournitures appropriés en quantité suffisante 
(par exemple, moyens contraceptifs, matériel et 
fournitures pour la prévention des infections).

d) Il convient de fournir des directives (ou des fiches 
clients et autres dispositifs de dépistage) aux 
prestateurs de service de manière à ce qu’ils 
puissent détecter les pathologies pour lesquelles 
l’emploi de certaines méthodes contraceptives 
est susceptible de présenter des risques 
inacceptables pour la santé.

e) Les prestateurs de service doivent être entraînés 
au conseil en matière de planification familiale 
pour aider leurs clients à prendre librement 
des décisions concernant leur fertilité en toute 
connaissance de cause. Elément clef de la qualité 
des soins, le conseil joue également un rôle im-
portant lors de l’adoption d’une méthode contra-
ceptive et au cours des visites de suivi ; il doit 
répondre aux attentes des clients non seulement 
pour ce qui est de la contraception, mais aussi sur 
le plan de la sexualité et de la prévention des IST, 
notamment de l’infection par le virus de l’immu-
nodéficience humaine (VIH).

EFFICACITE DES METhoDES

Le choix d’une méthode déterminée dépend en par-
tie de son efficacité contraceptive quant à la préven-
tion d’une grossesse non intentionnelle, laquelle est 
elle-même fonction non seulement de la protection 
conférée par la méthode, mais aussi de la régularité 
et de la rigueur avec lesquelles elle est employée. 
Le Tableau 1 compare le pourcentage de femmes 
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Tableau 1. Pourcentage de femmes concernées par une grossesse non intentionnelle dans la première année 
d’utilisation de la contraception – selon l’emploi typique ou l’utilisation parfaite de la contraception –, et 
pourcentage de celles qui poursuivent la contraception à la fin de la première année, Etats-Unis d’Amérique.

% de femmes concernées par une 
grossesse non intentionnelle durant 

la première année d’utilisation

% de femmes poursuivant 
leur méthode contraceptive 

après un an d’utilisation3

Méthode
(1)

Emploi typique1

(2)
Utilisation parfaite2

(3) (4)

Aucune méthode4 85 85  
Spermicides5 29 18 42
Retrait 27 4 43
Abstinence périodique (méthode naturelle) 25  51
 Jours fixes6  5  
 Deux jours6  4  
 Méthode de l’ovulation6  3  
Eponge   
 Femmes uni/multipares 32 20 46
 Femmes nullipares 16 9 57
Diaphragme7 16 6 57
Préservatif8    
 Féminin (Reality) 21 5 49
 Masculin 15 2 53
Pilule combinée et pilule progestative pure 8 0,3 68
Patch contraceptif combiné (Evra) 8 0,3 68
Anneau contraceptif combiné intravaginal (NuvaRing) 8 0,3 68
AMPR (Depo-Provera) 3 0,3 56
Contraceptif injectable combiné (Lunelle)9 3 0,05 56
DIU    
 T au cuivre (ParaGard) 0,8 0,6 78
 DIU-LNG (Mirena) 0,2 0,2 80
Implant à l’étonogestrel (Implanon) 0,05 0,05 84
Stérilisation féminine 0,5 0,5 100
Stérilisation masculine 0,15 0,10 100

Pilules pour la contraception d’urgence : Instauré dans les 72 heures qui suivent un rapport non protégé, ce traitement réduit 
d’au moins 75 % le risque de grossesse10.

Méthode de l’aménorrhée lactationnelle : méthode temporaire de contraception, très efficace11.

Source : Trussell J. Contraceptive efficacy. Dans : Hatcher RA, Trussell J, Nelson AL et al. Contraceptive technology: nineteenth 
revised edition. New York NY : Ardent Media, 2007.
Notes :

1. Chez les couples typiques qui adoptent une méthode (pas forcément pour la première fois), pourcentage de survenue 
d’une grossesse accidentelle au cours de la première année d’utilisation en l’absence d’interruption de la contracep-
tion pour n’importe quelle autre raison. Les estimations de la probabilité d’une grossesse au cours de la première an-
née d’une utilisation normale de spermicides, de la méthode du retrait, de l’abstinence périodique, du diaphragme, du 
préservatif masculin, de la pilule, et de Depo-Provera, sont extraites de l’étude réalisée en 1995 : National Survey of 
Family Growth, corrigées de façon à tenir compte de la sous-notification des avortements ; se reporter au document 
source (Trussell J, 2007) cité ci-dessus pour avoir l’origine des estimations relatives aux autres méthodes.

2. Chez les couples qui adoptent une méthode (pas forcément pour la première fois) et l’utilisent de façon parfaite 
(régulièrement et correctement), pourcentage de survenue d’une grossesse accidentelle au cours de la première année 
d’utilisation en l’absence d’interruption de la contraception pour n’importe quelle autre raison ; se reporter au document 
source (Trussell J, 2007) cité ci-dessus pour avoir l’origine des estimations relatives à chaque méthode.

3. Chez les couples voulant éviter une grossesse, pourcentage de ceux qui continuent d’utiliser une méthode pendant 
1 an.

4. Le pourcentage des femmes concernées par une grossesse, figurant aux colonnes (2) et (3), est fondé sur les don-
nées se rapportant aux populations n’utilisant pas la contraception, et aux femmes qui interrompent leur contracep-
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RETouR DE LA FECoNDITE

A l’exception de la stérilisation masculine et fémi-
nine, l’emploi de méthodes contraceptives n’entraîne 
pas une disparition irréversible de la fécondité. Le 
retour de la fécondité est prompt pour toutes les 
méthodes dès qu’on les interrompt, à l’exception 
de l’AMPR et du NET-EN pour lesquels le retour de 
la fécondité se fait dans un délai médian de 10 et 
6 mois, respectivement, après la dernière injection, 
quelle que soit la durée d’utilisation. La stérilisation 
masculine et féminine doit être considérée comme 
une méthode irréversible, et tout individu ou couple 
envisageant le recours à cette méthode doit être 
conseillé comme il convient. Aucune autre méthode 
n’entraîne une infécondité définitive.

IST ET CoNTRACEpTIoN : LA DouBLE pRoTECTIoN 

Si la mise au point de normes internationales 
relatives à l’offre de méthodes contraceptives est 
importante pour la qualité des services, il faut 
également tenir compte du profil socioculturel et 
comportemental de chaque client. A cet égard, les 
problèmes que pose l’exposition aux IST, notamment 
au VIH, méritent une attention particulière puisqu’il 
est tout aussi important de prévenir la grossesse que 
d’empêcher la transmission de l’infection. Lorsqu’il 
existe un risque de transmission d’une IST/du VIH, 
il est important que les prestateurs de soins de 
santé recommandent vivement la double protection 

concernées par une grossesse non intentionnelle 
dans la première année d’utilisation de la méthode 
contraceptive, quand cette méthode est utilisée 
parfaitement (régulièrement et correctement) ou de 
façon typique. L’aspect relatif à la rigueur et à la ré-
gularité d’utilisation varie considérablement en fonc-
tion de caractéristiques telles que l’âge, le revenu, 
le désir des utilisateurs d’empêcher ou de retarder 
une grossesse et l’environnement culturel. Ainsi, 
l’efficacité des méthodes qui doivent être utilisées 
régulièrement et correctement est très va riable ; 
elle est d’autant plus grande que les utilisateurs et 
utilisatrices sont davantage familiarisés avec leur 
emploi. Cependant, les aspects programmatiques ont 
également un effet important sur l’efficacité d’une 
méthode contraceptive. 

pAThoLogIES ExpoSANT uNE FEMME A uN 
RISQuE ACCRu EN CAS DE gRoSSESSE NoN 
INTENTIoNNELLE

Les femmes qui présentent des pathologies suscep-
tibles de faire de la grossesse non intentionnelle un 
risque inacceptable pour la santé doivent être aver-
ties que le seul recours à des méthodes mécaniques 
ou à des méthodes basées sur des comportements 
ne constitue pas pour elles le meilleur choix en rai-
son du taux d’échec relativement plus élevé de ces 
méthodes dans leur emploi typique. Ces pathologies 
figurent au Tableau 2.

tion pour être enceintes. Parmi les populations n’utilisant pas la contraception, environ 89 % sont enceintes dans un 
délai de 1 an. Cette estimation a été légèrement abaissée (à 85 %) de façon à prendre en compte le pourcentage de 
grossesses intervenant dans ce délai de 1 an chez les femmes passées à des méthodes réversibles de contraception, 
en cas d’abandon de la contraception.

5. Mousses, crèmes, gels, ovules et film vaginal.
6. Les méthodes de l’ovulation et des deux jours sont fondées sur l’observation de la glaire cervicale. La méthode des 

jours fixes consiste à éviter les rapports sexuels du 8e au 19e jour du cycle.
7. Avec crème ou gel spermicide.
8. Sans spermicides.
9. Source : Trussell J. Contraceptive efficacy. Dans Hatcher RA, Trussell J, Stewart F, Nelson A, Cates W, Guest F, Kowal D. 

Contraceptive technology: eighteenth revised edition. New York, NY: Ardent Media, 2004.
10. Le calendrier thérapeutique est d’une dose dans les 120 heures suivant un rapport non protégé et d’une deuxième 

dose 12 heures après. Les deux doses du Plan B peuvent être prises en même temps. Le Plan B (1 pilule blanche = 
1 dose) est le seul produit spécifiquement commercialisé pour la contraception d’urgence. La Food and Drug Admin-
istration a également déclaré que les 22 marques de contraceptifs oraux suivantes étaient sûres et efficaces pour la 
contraception d’urgence : Ogestrel ou Ovral (2 pilules blanches = 1 dose), Levlen ou Nordette (4 pilules orange clair = 1 
dose), Cryselle, Levora, Low Ogestrel, Lo/Ovral, ou Quasence (4 pilules blanches = 1 dose), Tri Levlen ou Triphasil (4 pil-
ules jaunes = 1 dose), Jolessa, Portia, Seasonale, ou Trivora (4 pilules roses = 1 dose), Seasonique (4 pilules bleu-vert 
clair = 1 dose), Empresse (4 pilules oranges = 1 dose), Alesse, Lessina, ou Levlite (5 pilules roses = 1 dose), Aviane (5 
pilules oranges = 1 dose), et Lutera (5 pilules blanches = 1 dose).

11. Toutefois, afin de rester efficacement protégée contre la grossesse, il convient d’utiliser une autre méthode de 
contraception dès le retour des règles, la réduction de la fréquence ou de la durée des tétées, l’introduction de 
l’alimentation au biberon, ou dès que le nourrisson atteint l’âge de 6 mois. 
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à toutes les personnes à haut risque, qu’il s’agisse 
d’associer l’utilisation du préservatif à d’autres mé-
thodes ou d’employer correctement ce dernier seul 
à la fois comme méthode contraceptive et comme 
méthode de prévention de la maladie. Il convient de 
toujours rappeler aux hommes et aux femmes qui 
recherchent des informations sur la contraception 
l’importance des préservatifs pour la prévention de 
la transmission des IST/du VIH, et d’en encourager et 
d’en faciliter l’emploi le cas échéant. Lorsqu’ils sont 
employés régulièrement et correctement, les préser-
vatifs masculins en latex constituent une protection 
très efficace contre les IST/le VIH.

METhoDE DE TRAVAIL

L’élaboration de ce document s’inscrit dans le 
prolongement d’une démarche lancée en 1994 et 
qui a abouti en 1996 à la publication de la première 
édition, Pour un meilleur accès à des soins de qualité 
en matière de planification familiale : critères de 
recevabilité médicale pour l’adoption et l’utilisation 

continue de méthodes contraceptives. A l’origine, 
cette démarche visait à parvenir à un accord sur 
les critères d’acceptabilité médicale des méthodes 
contraceptives largement employées, et un certain 
nombre d’institutions et d’organisations avaient 
participé à un examen approfondi des données 
épidémiologiques et cliniques en rapport avec ces 
critères. Les intervenants ont comparé les critères 
d’acceptabilité employés par diverses institutions 
pour différents contraceptifs, établi des résumés de 
la littérature médicale et épidémiologique correspon-
dante et préparé un projet de classification en vue 
de le soumettre à un ensemble plus large d’experts 
et d’institutions. Deux réunions de groupes de travail 
scientifique ont été organisées par l’OMS, l’une en 
mars 1994 et l’autre en mai 1995, afin d’examiner 
les classifications de référence et de formuler des 
recommandations ; la publication du document est 
intervenue en 1996.

La première révision du document de 1996 fait suite 
aux recommendations formulées lors de la réunion 

Tableau 2. Pathologies qui exposent une femme à un risque accru en cas de grossesse non intentionnelle

Accident vasculaire cérébral 

Cancer de l’endomètre ou de l’ovaire 

Cancer du sein

Cirrhose (décompensée) grave

Diabète : insulinodépendant ; accompagné d’une néphropathie/rétinopathie/neuropathie ou autre pathologie 
vasculaire ; ou installé depuis plus de 20 ans

Drépanocytose

Epilepsie

Hypertension artérielle (systolique >160 mm Hg ou diastolique >100 mm Hg)1

Insuffisance coronarienne

IST2

Lupus érythémateux disséminé

Maladie trophoblastique gestationnelle maligne 

Mutations thrombogéniques 

Schistosomiase avec fibrose hépatique 

Tuberculose

Tumeurs hépatiques malignes (hépatomes) et carcinome hépatocellulaire 

Valvulopathie compliquée

VIH/SIDA2

Notes : 
1. Dans tout ce document, les mesures de la tension artérielle sont données en mm Hg. Pour convertir en kPa, multi-

plier par 0,1333. Par exemple 120/80 mm Hg = 16,0/10,7 kPa. 
2. La double protection est vivement recommandée afin de se prémunir contre le VIH/SIDA et les autres IST, lorsqu’il 

existe un risque de transmission du VIH/des IST. Pour cela, associer l’utilisation du préservatif à d’autres méthodes ; 
ou utiliser le préservatif seul, mais correctement et régulièrement.
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d’un groupe d’experts, qui s’est tenue à l’OMS du 
8 au 10 mars 2000 et qui a rassemblé 23 partici-
pants venus de 17 pays, dont des représentants de 
nombreuses institutions et organisations. Le groupe 
d’experts a examiné de nouvelles données, surve-
nues depuis les dernières réunions du groupe en 
1994 et 1995. Ces nouvelles données provenaient 
essentiellement d’une analyse systématique de la 
documentation la plus récente, effectuée afin d’iden-
tifier et de résumer les nouvelles données concer-
nant les critères de recevabilité pour l’utilisation de 
méthodes contraceptives. 

La deuxième révision du document fait suite aux 
recommandations formulées lors de la réunion d’un 
groupe d’experts, qui s’est tenue à l’OMS du 21 au 
24 octobre 2003 et qui a rassemblé 36 participants 
venus de 18 pays, dont des représentants de nom-
breuses institutions et organisations. Ce groupe d’ex-
perts était composé de spécialistes internationaux de 
la planification familiale, y compris des cliniciens, des 
épidémiologistes, des décideurs, et des experts de 
programmes. Le groupe comprenait également des 
spécialistes du recensement et de la synthèse des 
données, ainsi que des utilisateurs de ce document 
d’orientation. Un Groupe d’orientation a été créé spé-
cialement pour l’élaboration de cette édition. 

Cette quatrième édition fait suite aux recomman-
dation formulées lors de la réunion d’un groupe 
d’experts, qui s’est tenue à l’OMS du 1er au 4 avril 
2008, et qui a rassemblé 43 participants venus de 
23 pays, dont des représentants de 9 institutions. Le 
groupe de travail comprenait des spécialistes inter-
nationaux de la planification familiale, y compris des 
cliniciens, des épidémiologistes, des décideurs et 
des administrateurs de programmes, des spécialistes 
du recensement et de la synthèse des données, des 
spécialistes en pharmacologie et des utilisateurs 
des lignes directrices. Tous les membres du Groupe 
de Travail ont été invités à déclarer l’existence de 
conflits d’intérêts ; trois experts ont signalé un conflit 
d’intérêts au sujet du thème de la réunion1. Il ne leur 

1 Le Dr Glasier travaille dans un centre bénéficiaire d’un 
financement pour la recherche octroyé par quatre 
sociétés qui fabriquent divers produits contraceptifs. 
Le Dr Shelton possède des parts dans un laboratoire 
pharmaceutique qui fabrique des antirétroviraux. La 
Dre Weisberg reçoit de quatre fabricants de contra-
ceptifs un financement pour des recherches sur les 
contraceptifs ; elle est également membre du conseil 
consultatif d’un fabricant du vaccin contre le papillo-
mavirus humain et d’un conseil consultatif pour la 
formation à la contraception financée par un fabricant 
de contraceptifs.

a pas été demandé de renoncer à participer à la 
formulation des recommandations. 

À la fin de la réunion, le groupe de travail n’est 
pas parvenu à un consensus sur l’innocuité de la 
contraception par les progestatifs seuls chez les 
femmes qui allaitent au sein dans les six semaines 
suivant l’accouchement et a indiqué qu’une expertise 
supplémentaire était nécessaire avant de pouvoir 
réviser l’une quelconque des recommandations ap-
plicables dans ce cas. Par conséquent, à la demande 
du groupe, l’OMS a réuni une consultation technique 
le 22 octobre 2008 afin d’évaluer soigneusement 
les données relatives à la contraception hormonale 
pendant l’allaitement et à ses effets sur le nouveau 
né. Le groupe a délégué la responsabilité de l’éva-
luation des données scientifiques et l’élaboration de 
nouvelles recommandations si elles étaient justifiées 
au groupe d’orientation sur les lignes directrices. La 
consultation a réuni les membres du groupe d’orien-
tation sur les lignes directrices et quatre chercheurs 
spécialisés dans les effets des composés stéroïdiens 
sur les systèmes organiques néonatals et dans la 
pharmacologie et le métabolisme des hormones pré-
sentes dans le lait maternel. On a demandé à tous 
les participants à la consultation de déclarer d’éven-
tuels conflits d’intérêts ; l’un d’entre eux a déclaré un 
conflit d’intérêts pour ce qui est de la question2. On 
ne lui a pas demandé de se retirer de la formulation 
des recommandations. 

Il peut arriver, mais c’est rare, qu’apparaissent 
entre les réunions du groupe de travail de nouvelles 
données qui méritent une évaluation et peut-être 
une révision des recommandations figurant dans les 
Critères de recevabilité pour l’adoption et l’utilisation 
continue de méthodes contraceptives. En pareil cas, 
le groupe d’orientation sur les lignes directrices est 
chargé de les évaluer et de confirmer les recom-
mandations existantes ou, s’il y a lieu, de publier 
des recommandations provisoires. Suite à la réunion 
du groupe de travail, l’OMS a pris conscience des 
nouvelles données relatives au risque de thrombo- 
embolie veineuse (TEV) chez les femmes dans 
les suites de couches. À la demande du groupe 
d’orientation sur les lignes directrices, l’OMS a réuni 
une consultation technique le 26 janvier 2010 par 
téléconférence afin d’examiner soigneusement les 
données publiées dans ce domaine. Cette télécon-
férence a réuni les membres du groupe d’orienta-
tion sur les lignes directrices et trois experts de la 
 thrombo-embolie veineuse au cours du post partum. 

2 Le Dr Glasier travaille dans un centre bénéficiaire d’un 
financement pour la recherche octroyé par quatre 
sociétés qui fabriquent divers produits contraceptifs.
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On a demandé à tous les participants à la consul-
tation de déclarer d’éventuels conflits d’intérêts ; 
deux d’entre eux ont déclaré un conflit d’intérêts se 
rapportant à la question1. On ne leur a pas demandé 
de se retirer de la formulation des recommandations.

RECENSEMENT ET SyNThESE DES DoNNEES

Utilisant un système d’inventaire en continu des 
données issues de la recherche (the Continuous 
Identification of Research Evidence – CIRE)2, l’OMS 
a dégagé les recommandations formulées dans la 
troisième édition pour lesquelles des faits nouveaux 
étaient disponibles. Des analyses systématiques 
ont ensuite été faites afin d’évaluer l’ensemble des 
données relatives à ces recommandations, ainsi 
qu’à une nouvelle pathologie prise en compte : le 
lupus érythémateux disséminé. L’objectif de cet 
examen systématique était de recenser les preuves 
directes du bien fondé de l’utilisation des mé thodes 
contraceptives chez des femmes présentant cer-
taines pathologies. Lorsque les preuves directes 
recherchées n’étaient pas disponibles, on a obtenu 
des éléments d’information sur les preuves indi-
rectes ou les aspects théoriques. Pour ces analyses 
systématiques, on a repéré les études à l’aide du 
système CIRE, ainsi que par des recherches sur 
PubMed et la Cochrane Library depuis leur création 
jusqu’en janvier 2008. On a également analysé des 
listes de références dans des articles repérés par la 
recherche bibliographique et par des contacts avec 
des spécialistes sur le terrain. Les données ont été 
classées en fonction de leur valeur et de leur qualité 
au moyen du système de la United States Preventive 
Task Force3 .

Les analyses systématiques, communiquées au 
groupe de travail avant la réunion, ont servi de base 
aux débats pendant la réunion proprement dite. Le 
classement des données a été fourni au groupe de 
travail, recommandation par recommandation. Les 

1 Le Dr Glasier travaille dans un centre bénéficiaire d’un 
financement pour la recherche octroyé par quatre 
sociétés qui fabriquent divers produits contraceptifs. 
Le Dr Hannaford travaille dans un centre universitaire 
 ayant reçu un soutien financier de deux firmes fabri-
quant divers produits contraceptifs.

2 Mohllajee AP, Curtis KM, Flanagan RG, Rinehart W, 
Gaffield ML, Peterson HB. Keeping up with evidence: a 
new system for WHO’s evidence-based family planning 
guidance. American Journal of Preventive Medicine 
2005;28:483-490.

3 Harris RP, Helfand M, Woolf SH, Lohr KN, Mulrow CD, 
Teutsch SM et al. Current methods of the US Preventive 
Service Task Force: a review of the process. American 
Journal of Preventive Medicine 2001;20:21-35.

questions de coût ont été étudiées sous l’angle de 
la disponibilité et de l’accessibilité des services de 
contraception, et des éventuelles contraintes en 
matière de ressources. Le groupe de travail a éga-
lement examiné les implications programmatiques 
des recommandations. Ces recommandations sont 
principalement axées sur les questions d’innocuité/
de sécurité, qu’il a fallu examiner en prenant en 
compte l’aspect de l’applicabilité dans des contextes 
divers. Le groupe est parvenu aux recommandations 
par consensus.

Pour la plupart des recommandations (méthode/état), 
il existe peu d’études qui traitent spécifiquement 
de l’utilisation d’une méthode contraceptive par 
des femmes présentant une pathologie particulière. 
Ainsi, la plupart des décisions concernant les critères 
d’acceptabilité définis à partir des données nouvelles 
ont nécessairement souvent été basées sur des ex-
trapolations réalisées à partir d’études qui portaient 
principalement sur des femmes en bonne santé, 
ainsi que sur des considérations théoriques et sur 
l’opinion d’experts. Les données ont été particulière-
ment pauvres concernant les nouveaux produits et 
ceux dont l’usage est limité. L’ensemble des données 
analysées par le groupe de travail comprenaient : 

•	 des données provenant d’études ou 
d’observations directes de la méthode 
contraceptive employée par des femmes (ou des 
hommes) présentant la pathologie en question ;

•	 des données tirées des effets de la méthode 
contraceptive employée par des femmes (ou des 
hommes) ne présentant pas la pathologie en 
question ; 

•	 des données indirectes ou des questions d’ordre 
théorique issues des études sur des modèles 
animaux appropriés, d’analyses de laboratoire 
chez l’homme ou de situations cliniques 
analogues.

Lorsque le groupe de travail a procédé à un examen 
systématique des données à prendre en compte pour 
la formulation d’une recommandation, ces données 
sont citées dans le document en même temps que 
la recommandation. Les recommandations pour 
lesquelles aucune donnée n’est citée sont fondées 
sur l’avis des experts et/ou sur les données obte-
nues autrement que par les examens systématiques. 
Comme indiqué ci-dessous, plus de 1000 recom-
mandations n’ont subi aucune modification par rap-
port à la première édition. Les données fournies aux 
groupes de travail de 1994 et de 1995 et utilisées 
pour l’élaboration de la première édition avaient été 
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consignées dans une série de documents de travail 
rédigés à cet effet. 

La troisième édition comprenait 1705 recomman-
dations, qui sont largement utilisées au niveau 
mondial. En conséquence, l’OMS a considéré que 
tout changement devait être fondé sur des données 
nouvelles, sauf en cas d’indication contraire fondée 
sur des raisons impérieuses. Le groupe d’orientation, 
qui s’est réuni le 31 mars 2008, a suggéré que le 
groupe d’experts examine uniquement les recom-
mandations de la troisième édition pour lesquelles il 
y avait apport de nouvelles données ou d’arguments 
irréfutables. Le groupe de travail s’est rallié à cette 
suggestion le 1er avril 2008.

Le groupe de travail a été chargé de déterminer 
les critères d’acceptabilité de chaque méthode de 
contraception par rapport à chaque pathologie en 
choisissant une catégorie (1 à 4 comme indiqué 
ci-dessous). Lorsque le groupe de travail a consi-
déré qu’il fallait ajouter des éléments d’orientation 
à la catégorie, ils ont été fournis sous « Explications 
complé mentaires ». Les données nouvelles soumises 
à l’examen du groupe de travail sont résumées 
et présentées sous « Données », dans la colonne 
marquée « Explications complémentaires/données ». 
En outre, des observations formulées par le Secré-
tariat de l’OMS sur certaines méthodes/pathologies, 
figurent à la fin de chaque section. 

Pour la quatrième édition du document, le groupe 
de travail a formulé 86 nouvelles recommandations 
et passé en revue 165 recommandations existantes. 
Suite aux débats du groupe, cette quatrième édi-
tion inclut des recommandations relatives au lupus 
érythémateux disséminé (LED), et 12 états/caracté-
ristiques secondaires nouveaux sont ajoutés à ceux 
qui existent déjà dans la troisième édition, comme 
suit : obésité et < 18 ans ; thrombose veineuse 
profonde/embolie pulmonaire (TVP/EP) et traitement 
par anticoagulants ; hépatite virale aiguë ou pous-
sée d’hépatite virale ; hyperplasie nodulaire focale 
du foie ; trois classes d’antirétroviraux (inhibiteurs 
nucléosidiques de la transcriptase inverse [INTI], 
inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase in-
verse [INNTI] ; inhibiteurs de la protéase boostés par 
le ritanovir [IP]) ; lamotrigine (un anticonvulsivant) ; 
enfin, quatre classes d’antimicrobiens (antibiotiques 
à large spectre, antifongiques, antiparasitaires et 
rifabutine avec rifampicine).

La liste finale comprenant 1870 recommandations 
a été approuvée par l’ensemble des membres du 
groupe d’orientation et du groupe de travail, à la fin 
de la réunion, le 4 avril 2008. 

Cependant, à la fin de la réunion, le groupe de travail 
n’est pas parvenu à un consensus sur l’innocuité de 
l’utilisation d’une contraception par les progestatifs 
seuls chez les femmes qui allaitent dans les six 
semaines suivant l’accouchement, et a souligné la 
nécessité d’une expertise supplémentaire avant de 
pouvoir réviser l’une quelconque des recomman-
dations applicables dans ce cas. Par conséquent, 
l’OMS a réuni une consultation technique le 22 oc-
tobre 2008 afin d’évaluer soigneusement toutes les 
données scientifiques sur le sujet. Celle-ci a réuni 
les membres du groupe d’orientation sur les lignes 
directrices et quatre chercheurs spécialisés dans les 
disciplines suivantes : néonatologie, neurologie, neu-
rosciences et pédiatrie. Agissant au nom du groupe 
de travail, le groupe d’orientation sur les lignes 
directrices a déterminé à la fin de la consultation du 
22 octobre 2008 que les recommandations actuelles 
relatives à l’utilisation des progestatifs chez les 
femmes qui allaitent au sein dans les six premières 
semaines suivant l’accouchement devaient rester 
inchangées. Ces recommandations seront réexami-
nées par l’ensemble du groupe de travail au cours de 
sa prochaine réunion. 

Par le biais des efforts qu’elle déploie pour suivre la 
publication des nouvelles données de la recherche 
afin de veiller à ce que les recommandations figurant 
dans les Critères de recevabilité pour l’adoption et 
l’utilisation continue de méthodes contraceptives 
soient à jour, l’OMS a repéré de nouvelles données 
relatives au risque de thrombo-embolie veineuse 
chez les femmes durant le post partum indiquant 
la nécessité de réévaluer les recommandations 
destinées aux femmes qui n’allaitent pas au sein 
pendant les six premières semaines suivant l’accou-
chement. Un examen systématique de la question a 
été préparé et adressé au groupe d’orientation sur 
les lignes directrices pour qu’il l’évalue. En outre, un 
examen systématique a été préparé sur le moment 
auquel le retour de couches s’effectue durant le 
post partum chez les femmes qui n’allaitent pas. À 
la lumière de ces données, le groupe d’orientation 
sur les lignes directrices a déterminé que l’OMS 
devrait réexaminer ses recommandations relatives à 
l’utilisation des œstroprogestatifs au cours du post 
partum et demandé que le Secrétariat de l’OMS 
réunisse une consultation technique pour se pencher 
sur la question. Aussi l’OMS a réuni une consultation 
technique le 26 janvier 2010 par téléconférence afin 
d’examiner soigneusement les données scientifiques 
disponibles dans ce domaine. Agissant au nom du 
groupe de travail, le groupe d’orientation sur les 
lignes directrices a publié des recommandations 
provisoires, faisant passer de 8 à 20 le nombre de 
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celles destinées aux femmes qui n’allaitent pas au 
sein pendant le post partum afin de tenir compte de 
ces données. 

Ces recommandations et les données sur lesquelles 
elles reposent seront examinées par l’ensemble du 
groupe de travail au cours de sa prochaine réunion.

Le groupe d’orientation sur les lignes directrices a 
approuvé les 20 recommandations actualisées à la 
fin de la téléconférence du 26 janvier 2010.

INSTRuCTIoNS D’uTILISATIoN

Le présent document s’adresse aux responsables 
de l’élaboration des politiques, aux directeurs 
des programmes de planification familiale et aux 
membres de la communauté scientifique. Son but 
est de faciliter l’élaboration de lignes directrices 
pour la fourniture de moyens contraceptifs dans le 
cadre des programmes nationaux de planification 
familiale/santé génésique. Il ne doit pas être consi-
déré ni substitué à ces dernières, mais plutôt servir 
d’ouvrage  de référence.

A l’échelon du pays et au sein des programmes, les 
éléments d’orientation consignés dans ce document 
devront être interprétés de façon à tenir compte 
de la diversité des situations et des contextes dans 
lesquels les contraceptifs sont fournis. Au cours de 
ce processus, il est peu probable que la catégorisa-
tion soit modifiée. En revanche, à l’échelon pays, des 
variantes seront très probablement introduites dans 
l’application des catégories. En particulier, il faudra 
prendre en considération le volume des connais-
sances cliniques et l’expérience des divers types de 
prestateurs ainsi que les ressources disponibles là où 
s’effectue la prestation de services.

uTILISATIoN DES TABLEAux

Le groupe de travail a examiné les critères médicaux 
à retenir pour l’adoption et la continuation de telle ou 
telle méthode. La question des critères à retenir pour 
la continuation d’une méthode a une importance cli-
nique lorsqu’une femme développe la pathologie en 
question alors qu’elle utilise cette méthode. Lorsque 
le groupe de travail a déterminé qu’« adoption » 
et « continuation » devaient faire l’objet de deux 
catégories différentes, des colonnes ont été créées, 
indiquant « A » et « C ». Sinon, il n’y a qu’une seule et 
même catégorie pour adoption et continuation de la 
méthode. 

A partir de ce système de classification, les critères 
d’acceptabilité retenus pour l’adoption et la conti-
nuation d’une méthode contraceptive donnée sont 

présentés dans ce document sous forme d’une série 
de tableaux. La première colonne correspond à l’état 
ou la caractéristique qui, dans plusieurs cas a été 
subdivisé selon le degré de gravité. Dans la deu-
xième colonne, on a classé l’état en vue de l’adop-
tion et/ou de la continuation de la méthode dans 
l’une des quatre catégories décrites ci-dessous. Le 
cas échéant, on trouvera dans la troisième colonne 
des explications complémentaires ou des preuves 
concernant la classification telle qu’elle est exposée 
plus haut.

A la fin du document, un récapitulatif donne les 
critères de recevabilité médicale par état/caractéris-
tiques, pour les méthodes hormonales et les DIU. A la 
fin de cette section, on trouvera un récapitulatif des 
états/caractéristiques qui ont été révisés pour cette 
quatrième édition.

CATEgoRISATIoN

Dans ce document, les critères d’acceptabilité 
 médicale ont été fondés sur l’approche décrite 
précédemment et visent à assurer une marge de 
sécurité suffisante.

Par état, on entend des caractéristiques indivi duelles 
(par ex., âge, antécédents gestationnels) ou une 
pathologie préexistante connue (par ex., diabète, 
hypertension). En principe, les services nationaux 
et institutionnels de santé décideront des modalités 
de dépistage les mieux adaptées compte tenu de 
l’importance de tel ou tel état du point de vue de la 
santé publique. Souvent, le mieux sera de prendre en 
compte les antécédents du client. Le prestateur de 
la planification familiale pourra prendre l’avis d’un 
spécialiste pour une pathologie donnée.

Les états qui ont une incidence sur l’acceptabilité 
des diverses méthodes contraceptives ont été clas-
sés dans l’une des quatre catégories suivantes:

uTILISATIoN DES CATEgoRIES DANS LA pRATIQuE

Les catégories 1 et 4 sont explicites. La classification 
d’une méthode/d’un état dans la catégorie 2 indique 
qu’on peut en général utiliser la méthode, mais qu’un 
suivi attentif peut être nécessaire. Par ailleurs, le 
fait de fournir une méthode à une femme dont l’état 
est classé dans la catégorie 3 nécessite une éva-
luation clinique soigneuse et l’accès à des services 
cliniques ; dans ce cas, il faudra tenir compte de la 
gravité de la pathologie ainsi que de la disponibilité, 
des modalités pratiques d’utilisation et de l’accep-
tabilité d’autres méthodes. Pour une méthode/un 
état classé(e) dans la catégorie 3, il n’est en général 
pas recommandé d’utiliser ladite méthode sauf si 
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d’autres méthodes plus appropriées ne sont pas 
disponibles ou pas acceptables. Un suivi rigoureux 
sera nécessaire.

Là où les moyens d’évaluation clinique sont limités, 
dans les services communautaires par exemple, 
on pourra ramener le nombre des catégories de 4 
à 2. Ainsi, une classification de Catégorie 3 indique 
qu’une femme ne répond pas aux critères médicaux 
retenus pour l’utilisation de la méthode concernée. 

INCIDENCES pRogRAMMATIQuES

Les questions programmatiques à prendre en 
compte sont les suivantes :

•	 choix éclairé,

•	 éléments ayant trait à la qualité des soins,

•	 procédés de dépistage employés avant la mise à 
disposition des méthodes,

•	 formation et compétences du prestateur,

•	 transfert et suivi en matière de contraception 
selon le cas.

En ce qui concerne l’application des critères d’ac-
ceptabilité aux programmes, il importe d’établir une 
distinction entre les prestations qui sont essentielles 
pour l’utilisation sans risque des méthodes contra-
ceptives et celles qui font partie d’une gamme de 
soins de qualité pour le maintien d’une bonne santé, 
mais qui sont sans rapport avec l’utilisation de la 
méthode. La promotion des bonnes pratiques en ma-
tière de soins de santé qui n’ont aucun rapport avec 
l’utilisation sans risque de la contraception ne doit 

CLASSIFICATION AVEC EVALUATION CLINIQUE AVEC EVALUATION CLINIQUE LIMITEE

1 Utiliser la méthode dans tous les cas oui  
(utiliser la méthode)2 D’une manière générale, utiliser la méthode

3 L’emploi de la méthode n’est habituellement 
pas recommandé, à moins que des méthodes 
plus indiquées ne soient pas disponibles ou pas 
acceptables 

Non  
(ne pas utiliser la méthode)

4 Méthode à proscrire

METhoDE CoNTRACEpTIVE

ETAT/CARACTERISTIQUES CATEGORIE
A = adoption 

C = continuation

EXPLICATIONS 
COMPLEMENTAIRES/DONNEES

ETAT Etat rangé dans les catégories 1 à 4

Les catégories relatives aux mé-
thodes naturelles et à la stérilisation 
chirurgicale sont décrites au début 
des sections correspondantes.

Explications complémentaires 
et données concernant cette 
 classification

« NA » indique un état que le groupe de travail n’a pas rangé dans une catégorie mais sur lequel des 
 explications complémentaires ont été fournies.

1 Etat où l’utilisation de la méthode contraceptive n’appelle aucune restriction.

2 Etat où les avantages de la méthode contraceptive l’emportent en général sur les risques théoriques ou 
avérés. 

3 Etat où les risques théoriques ou avérés l’emportent généralement sur les avantages procurés par 
l’emploi de la méthode.

4 Etat équivalent à un risque inacceptable pour la santé en cas d’utilisation de la méthode contraceptive.
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pas être considérée comme un préalable ni comme 
un obstacle à l’accès à une méthode contraceptive, 
mais doit plutôt être complémentaire.

Dans un deuxième temps, il conviendra d’appré-
hender les recommandations relatives aux critères 
d’acceptabilité au regard des conditions locales, de 
sorte que les prestateurs de services puissent les 
appliquer à tous les niveaux du système. Les pays 
devront déterminer dans quelle mesure et par quels 
moyens il leur sera possible d’étendre leurs services 
vers la périphérie. Ils pourront, par exemple, promou-
voir du personnel et moderniser des installations s’ils 
en ont les moyens, ou bien élargir les compétences 
de certaines catégories de personnel de santé, ou 
encore procéder à de modestes augmentations en 
matériel et fournitures, ainsi qu’à une réorganisation 
de l’espace. Il faudra également s’attaquer aux idées 
fausses qu’ont parfois les prestateurs et les utilisa-
teurs sur les risques et les effets secondaires des 
méthodes contraceptives et s’intéresser de près aux 
besoins et aux attentes des femmes et des hommes 
qui désirent choisir une méthode en toute connais-
sance de cause.

INTRoDuIRE LES RECoMMANDATIoNS DANS LES 
pRogRAMMES NATIoNAux

Lors de leur introduction dans un programme de 
santé sexuelle et génésique, les lignes directrices sur 
les critères de recevabilité médicale pour l’utilisation 
de méthodes contraceptives ne doivent pas être 
considérées comme un simple matériel à diffuser, 
mais comme des pratiques de soins dont l’intro-
duction auprès des prestateurs exige un processus 
d’adaptation et de mise en œuvre bien planifié.

Des conseils relatifs à l’introduction des lignes di-
rectrices en matière de santé sexuelle et génésique, 
y compris les lignes directrices sur les critères de 
recevabilité médicale pour l’utilisation de méthodes 
contraceptives, dans un pays donné sont proposés 
dans le document intitulé Introduire des lignes direc-
trices et outils OMS de santé sexuelle et génésique 
dans les programmes nationaux. Ce document est 
destiné aux décideurs politiques, aux responsables 
de programmes et à d’autres professionnels de 
santé qui se lancent dans un processus visant à 
introduire des pratiques de santé sexuelle et géné-
sique reposant sur des données factuelles dans leurs 
programmes nationaux et locaux. Il met en avant six 
principes clés pour une adaptation et une mise en 
œuvre efficaces des orientations OMS sur la santé 
sexuelle et génésique dans un programme national. 
Ces principes sont les suivants : renforcer le consen-
sus ; tabler sur ce qui existe ; repérer les éventuels 

obstacles et les facteurs favorables ; s’assurer que 
les adaptations reposent sur des données factuelles ; 
prévoir l’élargissement dès le départ ; et mettre en 
œuvre toute une gamme d’interventions pour chan-
ger les pratiques des soignants.  

Pour introduire le contenu de Critères de recevabilité 
médicale pour l’adoption et l’utilisation continue 
de méthodes contraceptives, l’OMS suggère aux 
autorités gouvernementales et locales de suivre un 
processus comportant six étapes : planification et 
sensibilisation ; analyse de situation ; adaptation des 
lignes directrices aux besoins, aux circonstances 
et au contexte du pays ; conception de la stratégie 
de mise en œuvre ; essai pilote et évaluation ; et 
enfin sensibilisation et élargissement. Ce processus 
peut varier selon qu’il s’agit d’introduire des lignes 
directrices pour la première fois ou de les utiliser 
pour actualiser des directives déjà existantes. L’OMS 
souligne que l’ensemble de la démarche doit se 
baser sur la collaboration et la participation de sorte 
à faciliter l’acceptation et l’adoption des recomman-
dations par les décideurs politiques, les organes 
professionnels et d’autres experts nationaux. 

CLIENTS AyANT DES BESoINS pARTICuLIERS

Personnes handicapées

Les critères d’acceptabilité médicale concernent 
l’utilisation de moyens contraceptifs chez les per-
sonnes atteintes d’affections particulières. En outre, 
la prestation de moyens contraceptifs aux individus 
souffrant d’une incapacité physique peut nécessi-
ter d’autres considérations. Avant de prescrire une 
contraception, il faut tenir compte de la nature de 
l’incapacité, des désirs exprimés par la personne 
et de la spécificité de la méthode. Par exemple, 
les méthodes mécaniques pourront être difficiles 
à utiliser par les personnes présentant une dexté-
rité manuelle restreinte ; les COC ne seront pas la 
méthode préférentielle pour les femmes atteintes 
d’une insuffisance veineuse ou ne pouvant mouvoir 
leurs membres inférieurs, en raison du risque de TVP, 
même en l’absence de mutations thrombogéniques 
connues ; enfin, les méthodes ne nécessitant pas la 
prise quotidienne d’un médicament seront préfé-
rables pour les personnes souffrant d’un handicap 
mental ou de troubles psychiatriques susceptibles 
d’occasionner des oublis. L’impact de la méthode 
contraceptive sur les cycles menstruels doit aussi 
être pris en compte chez les femmes ayant des 
problèmes d’hygiène. 

La décision doit reposer sur un choix éclairé et une 
éducation suffisante en matière de santé sexuelle. 
Si la nature de l’incapacité est telle que la personne 
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ne peut pas faire un choix éclairé, on ne prescrira un 
moyen contraceptif qu’après avoir dûment consulté le 
client et toutes les parties intéressées, notamment un 
médiateur, les tuteurs ou une personne de confiance 
et les pourvoyeurs de soins. Pour toute décision de 
ce type, il faut tenir compte des droits de la personne 
en matière de santé génésique. Il est particulièrement 
important de veiller à ce qu’une décision de stérili-
sation pour une personne handicapée soit prise de 
façon éthique. 

Adolescents

En général, les adolescents peuvent utiliser n’im-
porte quelle méthode de contraception et doivent 
avoir accès à un choix étendu. L’âge ne constitue pas 
à lui seul une raison médicale permettant de refuser 
une méthode à un adolescent. Si certaines inquié-
tudes ont été exprimées concernant l’utilisation de 
cer taines méthodes contraceptives chez l’adolescent 
(par ex., l’emploi des progestatifs seuls injectables 
par les moins de 18 ans), elles doivent être pesées  
en regard des avantages présentés par le fait 
d’éviter une grossesse. Il est clair que bon nombre 
des critères d’acceptabilité qui s’appliquent  aux 
clients plus âgés s’appliquent également aux jeunes. 
Toutefois, certaines affections (par ex., troubles 
cardio- vasculaires) qui peuvent limiter l’utilisation 
de certaines méthodes chez les femmes plus âgées 
ne touchent en général pas les personnes jeunes 
puisque ces affections sont rares dans cette classe 
d’âge. Les considérations d’ordre social et comporte-
mental sont importantes pour le choix des méthodes 
contraceptives chez l’adolescent. Par exemple, dans 
certaines situations, les adolescents courent un 
risque accru d’IST, notamment d’infection par le VIH. 
Si les adolescents peuvent choisir d’utiliser n’im-
porte laquelle des méthodes disponibles dans leurs 
communautés, dans certains cas, le fait d’utiliser 
des méthodes qui n’exigent pas une prise quoti-
dienne peut être plus approprié. On a montré que les 
adolescents, qu’ils soient mariés ou non,  toléraient 
moins bien les effets secondaires et présentaient 
donc des taux d’abandon importants. Le choix de 
la méthode peut également être influencé chez eux 
par des facteurs tels que le caractère sporadique 
des rapports et la nécessité de dissimuler une 
activité sexuelle et le recours à une contraception. 

Par exemple, les adolescents sexuellement actifs 
qui ne sont pas mariés ont des besoins très diffé-
rents de ceux qui sont mariés et qui veulent différer, 
espacer ou limiter les naissances. Le fait d’accroître 
le nombre de méthodes offertes fera que la contra-
ception satisfera mieux les besoins, sera mieux 
acceptée et davantage utilisée. Un enseignement 
et des conseils prodigués avant et au moment du 
choix d’une méthode permettront aux adolescents de 
 répondre à leurs problèmes particuliers et de prendre 
des décisions volontairement en toute connaissance 
de cause. Il faut tout faire pour éviter que le coût des 
services et des méthodes limite les possibilités de 
choix.

RECApITuLATIF DES MoDIFICATIoNS, pAR 
RAppoRT A LA TRoISIEME EDITIoN

On trouvera au Tableau 3 un résumé des 
modifications apportées à la classification ou aux 
états/caractéristiques principaux par rapport à la 
troisième édition.

Les recommandations figurant dans la quatrième 
édition des Critères de recevabilité médicale pour 
l’adoption et l’utilisation continue de méthodes 
contraceptives sont en principe valables jusqu’en 
2012. Le Département de Santé et Recherche 
génésiques au Siège de l’OMS à Genève sera alors 
chargé d’entreprendre un réexamen des lignes 
directrices. 
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NET-EN
LNG/ETG DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption , C = Continuation, AS = Allaitement au sein

poST-pARTuM  
(femmes qui n’allaitent pas)

a) < 21 jours

(i) sans autres facteurs de risque de 
TEV

3† 3†

(ii) avec autres facteurs de risque de 
TEV

3/4† 3/4†

b) 21 jours à 42 jours

(i) sans autres facteurs de risque de 
TEV

2† 2†

(ii) avec autres facteurs de risque de 
TEV

2/3† 2/3†

b) > 42 jours 1 1

poST-pARTuM  
(allaitement ou non, y compris après 
césarienne)

a) < 48 heures y compris pose 
immédiate après l’expulsion du 
placenta

1 1 = pas 
d’AS 

3 = AS

b) 48 heures à < 4 semaines 3 3

c) > 4 semaines 1 1

d) Infection puerpérale 4 4

oBESITE 

a) Indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2

2 2 1 1 1 1 1

b) Des premières règles à < 18 ans et 
indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2

2 2 1 AMpR=2 
NET-EN=1†

1 1 1

ThRoMBoSE VEINEuSE pRoFoNDE 
(TVp)/EMBoLIE puLMoNAIRE (Ep)

a) Antécédents de TVP/EP 4 4 2 2 2 1 2

b) TVP/EP aiguë 4 4 3 3 3 1 3

c) TVp/Ep et traitement par 
anticoagulants

4 4 2 2 2 1 2

d) Antécédents familiaux (parents au 
premier degré)

2 2 1 1 1 1 1

e) Chirurgie majeure

(i) avec immobilisation prolongée 4 4 2 2 2 1 2

(ii) sans immobilisation prolongée 2 2 1 1 1 1 1

f) Chirurgie mineure sans immobilisation 1 1 1 1 1 1 1

† Pour des explications sur la classification, se reporter au chapitre correspondant à ladite méthode.

Tableau 3. Récapitulatif des modifications, par rapport à la troisième édition  
(Etats/caractéristiques pour lesquels on a modifié la classification concernant une ou plusieurs méthodes, ou 
dont la description a fait l’objet d’un remaniement majeur. Les classifications modifiées sont en gras.)
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ETAT/CARACTERISTIQUES COC/P/AIV CIC PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ETG DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption , C = Continuation, AS = Allaitement au sein

LupuS ERyThEMATEux DISSEMINE (LED) A C A C

Les sujets atteints de LED sont exposés à un risque accru de cardiopathie ischémique, d’accident vasculaire cérébral et de thrombose 
veineuse. Les catégories attribuées à ces pathologies dans les présentes lignes directrices doivent être les mêmes pour les femmes atteintes 
de LED qui présentent ces pathologies. Pour toutes les catégories de LED, les classifications se fondent sur l’hypothèse qu’il n’y a pas d’autre 
facteur de risque de maladie cardio-vasculaire ; en présence de tels facteurs de risque, ces classifications doivent être modifiées.

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

4 4 3 3 3 3 1 1 3

b) Thrombocytopénie grave 2 2 2 3 2 2 3† 2† 2†

c) Traitement immunosuppresseur 2 2 2 2 2 2 2 1 2

d)  Aucun des facteurs ci-dessus 2 2 2 2 2 2 1 1 2

MALADIE TRophoBLASTIQuE 
gESTIoNNELLE

a) Taux de β-hCg (gonadotrophine 
chorionique humaine) en diminution 
ou indécelables

1 1 1 1 1 3 3

b) Taux de β-hCg durablement élevés 
ou maladie maligne

1 1 1 1 1 4 4

hEpATITE VIRALE A C A C

a) Aiguë ou poussée 3/4† 2 3 2 1 1 1 1 1

b) Chez le sujet porteur 1 1 1 1 1 1 1 1 1

c) Chronique 1 1 1 1 1 1 1 1 1

CIRRhoSE

a) Légère (compensée) 1 1 1 1 1 1 1

b) Grave (décompensée) 4 3 3 3 3 1 3

TuMEuRS hEpATIQuES

a) Bénignes

(i) hyperplasie nodulaire focale 2 2 2 2 2 1 2

(ii) Adénome hépatocellulaire 4 3 3 3 3 1 3

b) Maligne (hépatome) 4 3/4 3 3 3 1 3

TRAITEMENT ANTIRETRoVIRAL A C A C

a) Inhibiteurs nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INTI)

1† 1 1 AMpR = 1
NET-EN = 1

1 2/3† 2† 2/3† 2†

b) Inhibiteurs non nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INNTI)

2† 2† 2† AMpR = 1
NET-EN = 2†

2† 2/3† 2† 2/3† 2†

c) Inhibiteurs de la protéase boostés 
par le ritonavir

3† 3† 3† AMpR = 1
NET-EN = 2†

2† 2/3† 2† 2/3† 2†

TRAITEMENT ANTICoNVuLSIVANT

a) Certains anticonvulsivants (phénytoïne, 
carbamazépine, les barbituriques, 
primidone, topiramate, oxcarbazépine)

3† 2 3† AMpR = 1
NET-EN 

= 2†

2† 1 1

b) Lamotrigine 3† 3 1 1 1 1 1

TRAITEMENT ANTIMICRoBIEN

a)  Antibiotiques à large spectre 1 1 1 1 1 1 1

b) Antifongiques 1 1 1 1 1 1 1

c) Antiparasitaires 1 1 1 1 1 1 1

d) Rifampicine ou rifabutine 3† 2 3† AMpR = 1 
NET-EN = 2†

2† 1 1

† Pour des explications sur la classification, se reporter au chapitre correspondant à ladite méthode.



CHCs
CHC

17

CoNTRACEpTIFS oRAux CoMBINES (CoC) 

Contraceptifs oraux combinés (COC) minidosés 
≤ 35 µg d’éthinylestradiol 

CoNTRACEpTIFS INJECTABLES CoMBINES (CIC)

Les contraceptifs injectables combinés (CIC) dif-
fusent un œstrogène naturel plus un progestatif et 
agissent par inhibition de l’ovulation.1-5 On s’inté-
ressera ici à deux formulations, les deux données à 
intervalles de 4 semaines :

1)  Cyclofem = 25 mg d’acétate de médroxyproges-
térone plus 5 mg de cypionate d’estradiol

2)  Mesigyna = 50 mg d’énantate de noréthistérone 
plus 5 mg de valérate d’estradiol

Les CIC renferment de l’estradiol, un œstrogène 
naturel, moins puissant, ayant une durée d’effet 
moindre et plus rapidement métabolisé que les 
œstrogènes de synthèse utilisés dans d’autres 
formulations telles que les contraceptifs oraux 
combinés (COC), le patch contraceptif combiné (P) et 
l’anneau contraceptif combiné intravaginal (AIV). Ces 
différences impliquent que le type et l’ampleur des 
effets secondaires associés aux CIC peuvent différer 
de ceux présentés par les utilisatrices de COC/P/
AIV. En réalité, les études à court terme menées sur 
les CIC ont montré qu’ils avaient peu d’effet sur la 
tension artérielle, l’hémostase et la coagulation, le 
métabolisme lipidique et la fonction hépatique, par 
comparaison avec les COC.6-8 En outre, l’administra-
tion parentérale des CIC élimine l’effet de premier 
passage hépatique des hormones et minimise ainsi 
l’impact sur le foie.

Il n’en reste pas moins que les CIC constituent une 
méthode contraceptive relativement nouvelle pour 
laquelle on ne dispose encore que de peu de don-
nées épidémiologiques sur les effets à long terme. 
On peut également s’inquiéter de ce que, si l’effet 
de l’exposition hormonale associée à l’utilisation de 
COC et des pilules progestatives pures (PPP) peut 
être immédiatement diminué à l’arrêt de la méthode, 
ce n’est pas le cas avec les contraceptifs injectables 
dont les effets perdurent un certain temps après la 
dernière injection.

Dans l’attente d’éléments de preuve supplémen-
taires, le groupe de travail a conclu que les données 
disponibles concernant les COC s’appliquent aux 
CIC dans de nombreux cas, mais pas dans tous. En 

conséquence, le groupe de travail a indiqué pour les CIC 
des catégories se situant quelque part entre celles des 
COC et celles des PPP. Toutefois, pour les pathologies 
graves (par ex., cardiopathie ischémique), on a utilisé la 
même classification que pour les COC. En conséquence, 
les catégories indiquées doivent être considérées 
comme l’expression d’une appréciation préliminaire, 
aussi juste que possible, qui sera réévaluée à la lumière 
de nouvelles données.

pATCh CoNTRACEpTIF CoMBINE (p) ET ANNEAu 
CoNTRACEpTIF CoMBINE INTRAVAgINAL (AIV) 

Le patch contraceptif œstroprogestatif ou patch contra-
ceptif combiné et l’anneau contraceptif combiné intrava-
ginal sont des méthodes de contraception relativement 
nouvelles. Les données sont limitées en ce qui concerne 
l’innocuité de ces méthodes chez les femmes présen-
tant certaines pathologies. En outre, aucune donnée épi-
démiologique n’était disponible, que le groupe de travail 
aurait pu examiner, concernant les effets à long terme 
du patch contraceptif combiné ou de l’anneau intravagi-
nal. La plupart des études disponibles ont été en partie 
financées par le fabricant de ces dispositifs. 

D’après les données disponibles, la sécurité et la 
pharmacocinétique du patch contraceptif combiné 
pré sentent des caractéristiques comparables à celles 
des COC de composition hormonale similaire.9-26 Chez 
moins de 25 % des utilisatrices du patch, les effets 
indésirables suivants, passagers et de courte durée, 
ont été rapportés : symptômes mammaires et réactions 
cutanées sur le site d’application.11,15,16,22-24,27 Des don-
nées limitées laissent penser que le patch serait moins 
efficace chez les femmes de 90 kg ou plus.24,26

D’après les données disponibles, l’anneau contraceptif 
combiné intravaginal offre une innocuité et un profil 
pharmacocinétique comparables et a des effets ana-
logues sur la fonction ovarienne que les COC ayant des 
formulations hormonales semblables chez les femmes 
en bonne santé.27-41 Les données relatives aux femmes 
obèses (IMC ≥ 30 kg/m2) ont indiqué que la prise de 
poids chez les femmes appartenant à cette catégo-
rie ne présentait pas de différence, qu’il s’agisse des 
utilisatrices de l’anneau vaginal ou de celles des COC.42 
Des données limitées relatives aux femmes ayant subi 
un avortement médical ou chirurgical n’ont permis de 
constater aucune manifestation indésirable grave et 
aucune infection liée à l’utilisation de l’anneau au cours 
des trois cycles du suivi effectué après l’avortement43 
et les données limitées dont on dispose concernant 
les femmes présentant des lésions intra-épithéliales 

CoNTRACEpTIFS hoRMoNAux CoMBINES (ChC)
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squameuses de bas grade ont permis de constater 
que l’utilisation de l’anneau vaginal n’aggravait pas 
ces lésions.30 

Dans l’attente d’éléments de preuve supplémen-
taires, le groupe de travail a conclu que les données 
disponibles sur les COC s’appliquent également au 
patch et à l’anneau. En conséquence, le patch et 
l’anneau doivent avoir les mêmes catégories que les 
COC. Les catégories indiquées doivent être considé-
rées comme l’expression d’une appréciation prélimi-
naire, aussi juste que possible, qui sera réévaluée à 
la lumière de nouvelles données.
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CoNTRACEpTIFS hoRMoNAux CoMBINES (ChC)

Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuE

gRoSSESSE NA NA NA NA NA = non applicable
Explication complémentaire : L’utilisation 
de COC, de P, d’AIV ou de CIC n’est pas 
nécessaire. On ne connaît pas d’effet nocif 
pour la mère, le déroulement de sa grossesse 
ou le fœtus en cas d’utilisation accidentelle 
de COC, de P, d’AIV ou de CIC pendant la 
grossesse. 

AgE* Données : Chez les adolescentes, celles 
qui utilisent des COC renfermant 20 µg 
d’éthinylestradiol ont une densité minérale 
osseuse (DMO) plus faible que celles 
qui ne les utilisent pas, tandis que les 
COC renfermant des doses plus élevées 
d’éthinylestradiol n’ont que peu ou pas 
d’effet.44-51 Chez les femmes adultes avant la 
ménopause, l’utilisation des œstroprogestatifs 
n’a que peu ou pas d’effet sur les os, alors 
qu’elle semble préserver la masse osseuse 
au cours de la périménopause.35,52-100 Les 
femmes ménopausées qui ont toujours utilisé 
des COC ont une DMO comparable à celle des 
femmes qui n’en ont jamais pris.64,68,78,91,101-120 
La DMO chez les adolescentes ou chez les 
femmes avant la ménopause n’est pas un bon 
élément prédictif du risque de fracture chez la 
femme ménopausée.119,121-132

a) Des premières règles à < 40 ans 1 1 1 1

b) ≥ 40 ans 2 2 2 2

pARITE

a) Nullipare 1 1 1 1

b) Uni/multipare 1 1 1 1

ALLAITEMENT Au SEIN Données : Les études cliniques montrent 
des résultats contradictoires concernant 
les effets des COC sur le volume de lait 
produit par les femmes durant l’allaitement ; 
toutefois, aucun effet persistant sur le poids 
du nourrisson n’a été rapporté.133-142 On n’a 
pas mis en évidence d’effets indésirables 
pour la santé ni de manifestations liées à 
un œstrogène exogène chez les nourrissons 
exposés aux œstroprogestatifs à travers le lait 
maternel ; cependant, les études n’ont pas été 
conçues de la manière voulue pour déterminer 
s’il existe un risque d’effet grave ou subtil à 
long terme.

a) < 6 semaines après 
l’accouchement

4 4 4 4

b) De 6 semaines à 6 mois après 
l’accouchement (allaitement 
principalement au sein)

3 3 3 3

c) > 6 mois après l’accouchement 2 2 2 2
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

poST-pARTuM (chez les femmes qui n’allaitent pas)

Bien que le risque de thrombo-embolie veineuse soit le même chez toutes les femmes, qu’elles allaitent ou non, l’utilisation des CHC 
n’est en général pas recommandée dans les 6 premiers mois du post partum chez les femmes qui allaitent au sein.

a) < 21 jours* Explication complémentaire : pendant 
les 6 semaines suivant l’accouchement, 
les femmes qui présentent d’autres 
facteurs de risque de TEV tels qu’une 
TEV antérieure, une thrombophilie, une 
immobilisation, une transfusion lors 
de l’accouchement, un IMC > 30 kg/
m2, une hémorragie du post partum, 
un accouchement par césarienne, 
une prééclampsie ou un tabagisme, 
l’utilisation des contraceptifs hormonaux 
combinés peut accroître le risque de 
TEV. La catégorie doit être évaluée en 
fonction du nombre, de la gravité et de 
l’association des facteurs de risque de 
TEV présents. Parce que chaque femme a 
un profil de risque personnel unique, une 
évaluation clinique sera nécessaire afin 
de déterminer si elle peut utiliser en toute 
sécurité des CHC. 
Données : Il n’existe pas de données 
directes portant sur le risque de TEV 
chez les femmes utilisant des CHC dans 
le post-partum. Ce risque est élevé 
au cours de la grossesse et pendant 
le post-partum ; il est très prononcé 
dans les premières semaines suivant 
l’accouchement et diminue ensuite 
jusqu’à son niveau de départ 42 jours 
après celui-ci. L’utilisation des CHC, qui 
augmentent le risque de TEV chez les 
femmes en âge de procréer qui sont 
en bonne santé, peut constituer un 
risque supplémentaire au cours de cette 
période.143-160

Données : Le risque de grossesse au 
cours des 21 premiers jours suivant 
l’accouchement est très faible, mais 
augmente par la suite ; une ovulation 
avant le retour de couches est 
fréquente.161-165

(i) sans autres facteurs de risque 
de TEV

3 3 3 3

(ii) avec autres facteurs de risque 
de TEV

3/4 3/4 3/4 3/4

b) De 21 à 42 jours

(i) sans autres facteurs de risque 
de TEV

2 2 2 2

(ii) avec autres facteurs de risque 
de TEV

2/3 2/3 2/3 2/3

c) > 42 jours 1 1 1 1
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

poST-ABoRTuM Explication complémentaire : La 
contraception par les COC, le patch, l’anneau 
ou les CIC peut débuter immédiatement après 
l’avortement. 
Données : Les femmes qui ont commencé 
à prendre des COC immédiatement après un 
avortement médical ou chirurgical au premier 
trimestre n’ont pas présenté plus d’effets 
secondaires ni de saignements vaginaux 
indésirables ni de modifications importantes 
sur le plan clinique des paramètres de 
la coagulation que celles ayant utilisé un 
placebo, un DIU, une méthode non hormonale 
de contraception, ou ayant retardé la prise 
de COC.166-173 Les données limitées relatives 
aux femmes ayant utilisé un anneau juste 
après un avortement médical ou chirurgical au 
premier trimestre n’ont pas permis de mettre 
en évidence des manifestations indésirables 
graves ni d’infection liées à l’utilisation de 
l’anneau contraceptif combiné intravaginal 
pendant les trois cycles du suivi après un 
avortement.43 

a) Avortement au premier trimestre 1 1 1 1

b) Avortement au deuxième trimestre 1 1 1 1

c) Immédiatement après un 
avortement septique

1 1 1 1

ANTECEDENTS DE gRoSSESSE 
ExTRA-uTERINE*

1 1 1 1

ANTECEDENTS DE ChIRuRgIE 
pELVIENNE

1 1 1 1

TABAgISME Données : Les fumeuses, utilisatrices de 
COC, étaient plus exposées que les non 
fumeuses au risque de pathologie cardio-
vasculaire, en particulier d’infarctus du 
myocarde. Des études ont également montré 
que le risque d’infarctus du myocarde 
augmente avec le nombre de cigarettes 
fumées chaque jour.174-185

a) Age < 35 ans 2 2 2 2

b) Age ≥ 35 ans

 (i) < 15 cigarettes/jour 3 3 3 2

 (ii) ≥ 15 cigarettes/jour 4 4 4 3
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

oBESITE Données : Les femmes obèses utilisatrices 
de COC étaient plus exposées au risque de 
thrombo-embolie veineuse (TEV) que les non 
utilisatrices. Le risque absolu de TEV chez les 
femmes en bonne santé et en âge de procréer 
reste faible. Concernant le fait de savoir si 
l’efficacité des COC varie en fonction du poids 
corporel ou de l’IMC, les données limitées 
dont on dispose sont contradictoires.169-174 
Elles laissent à penser que les femmes obèses 
ne sont pas plus susceptibles de prendre du 
poids au bout de trois cycles d’utilisation de 
l’anneau vaginal ou des COC que les femmes 
en surpoids ou de poids normal. Une prise 
de poids comparable a été noté au cours des 
3 premiers mois d’utilisation entre le groupe 
prenant des COC et celui utilisant un anneau 
vaginal, quelle que soit la catégorie d’IMC.198 
L’efficacité du patch a diminué chez les 
femmes pesant > 90 kg ; cependant, on n’a 
trouvé aucune association entre le risque de 
grossesse et l’IMC.26

a) Indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2

2 2 2 2

b) Des premières règles à < 18 ans 
et IMC ≥ 30 kg/m2

2 2 2 2

MESuRE DE LA TENSIoN 
ARTERIELLE NoN DISpoNIBLE

NA NA NA NA Explication complémentaire : Il est 
souhaitable de pouvoir mesurer la tension 
artérielle avant de débuter une contraception 
par les COC, le P, l’AIV ou les CIC. Toutefois, 
dans certains endroits, il est impossible de 
mesurer la tension artérielle. Dans beaucoup 
d’entre eux, les risques de morbidité et de 
mortalité pendant la grossesse sont élevés et 
les COC, le P, l’AIV et les CIC constituent l’une 
des rares méthodes largement disponibles. 
En pareil cas, les femmes ne doivent pas se 
voir refuser les COC, le P, l’AIV ou les CIC 
uniquement parce qu’on ne peut pas mesurer 
leur tension artérielle. 

pAThoLogIE CARDIo-VASCuLAIRE

FACTEuRS DE RISQuE 
MuLTIpLES D’ARTERIopAThIES 
CARDIo-VASCuLAIRES  
(par ex. âge, tabagisme, diabète et 
hypertension)

3/4 3/4 3/4 3/4 Explication complémentaire : Lorsqu’une 
femme présente plusieurs facteurs de risque 
importants, dont chacun augmente le risque 
de pathologie cardio-vasculaire de manière 
significative, l’utilisation de COC, de P, d’AIV 
ou de CIC peut accroître ce risque jusqu’à 
le rendre inacceptable. Toutefois, il ne s’agit 
pas simplement d’additionner les catégories 
en cas de facteurs de risque multiples ; par 
exemple, l’association de deux facteurs de 
risque rangés dans la catégorie 2 ne justifie 
pas nécessairement une catégorie supérieure.



CHCs
CHC

23

Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

hypERTENSIoN 
Pour l’ensemble des catégories d’hypertension, les classifications partent du principe qu’il n’existe aucun autre facteur de risque cardio-vasculaire. 
La présence de facteurs de risque multiples peut accroître le risque de pathologie cardiovasculaire de manière significative. Une seule mesure de la 
tension artérielle ne suffit pas pour qu’une femme soit considérée comme hypertendue.

a) Antécédents d’hypertension, 
lorsque la tension artérielle 
NE PEUT PAS être mesurée (y 
compris hypertension gravidique)

3 3 3 3 Explication complémentaire : Il est 
recommandé de déterminer au plus vite la 
cause et le degré de l’hypertension.
Données : Risque accru d’infarctus aigu du 
myocarde et d’accident vasculaire cérébral 
constaté chez les femmes dont la tension 
n’a pas été contrôlée avant l’utilisation de 
COC.199-203

b) Hypertension bien contrôlée, 
lorsque la tension artérielle PEUT 
être mesurée

3 3 3 3 Explication complémentaire : Les 
femmes traitées contre l’hypertension ont un 
risque moindre d’infarctus aigu du myocarde 
et d’accident vasculaire cérébral, par rapport 
aux femmes non traitées. Bien qu’on ne 
dispose d’aucune donnée en ce sens, les 
utilisatrices de COC, du P, de l’AIV ou de 
CIC dont l’hypertension est bien contrôlée 
devraient présenter un risque d’infarctus aigu 
du myocarde et d’accident vasculaire cérébral 
moins important que celles dont l’hypertension 
n’est pas traitée. 

c) Tension artérielle élevée (mesurée 
correctement)

Données : Chez les hypertendues, les 
utilisatrices de COC présentaient un risque 
accru d’accident vasculaire cérébral, 
d’infarctus aigu du myocarde et d’artériopathie 
périphérique, par rapport à celles qui ne 
les utilisaient pas.174;176;183-185;187;199-214 
L’interruption des COC chez les femmes 
présentant une hypertension permet de mieux 
contrôler la tension artérielle.215

(i) systolique 140-159 ou 
 diastolique 90-99 mm Hg

3 3 3 3

(ii) systolique ≥160 ou  
diastolique ≥100 mm Hg

4 4 4 4

d) Pathologie vasculaire 4 4 4 4

ANTECEDENTS D’hypERTENSIoN 
gRAVIDIQuE 
(lorsque la tension artérielle mesurée du 
moment est normale)

2 2 2 2 Données : Les femmes ayant des 
antécédents d’hypertension gravidique et 
utilisant des COC présentaient un risque accru 
d’infarctus du myocarde et de thrombo-
embolie veineuse, par comparaison avec des 
utilisatrices de COC n’ayant aucun antécédent 
d’hypertension gravidique. Le risque absolu 
d’infarctus aigu du myocarde et de thrombo-
embolie veineuse au sein de ce groupe restait 
faible.185;201-203;205;216-221
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

ThRoMBoSE VEINEuSE pRoFoNDE 
(TVp)/EMBoLIE puLMoNAIRE (Ep)*

a) Antécédents de TVP/EP 4 4 4 4

b) TVP/EP aiguë 4 4 4 4

c) TVP/EP et traitement par 
anticoagulants

4 4 4 4

d) Antécédents familiaux de TVP/EP 
(parents au premier degré)

2 2 2 2

e) Chirurgie majeure

(i) avec immobilisation prolongée 4 4 4 4

(ii) sans immobilisation prolongée 2 2 2 2

f) Chirurgie mineure sans 
immobilisation

1 1 1 1

MuTATIoNS ThRoMBogENIQuES 
AVEREES 
(par ex. : Facteur V Leiden ; mutation du 
Facteur II ; déficit en protéine S, protéine 
C, ou antithrombine)

4 4 4 4 Explication complémentaire : Le 
dépistage systématique n’est pas opportun, 
compte tenu de la rareté de ces pathologies, 
et du coût élevé du dépistage.
Données : Chez les femmes présentant 
des mutations thrombogéniques, le risque 
de thrombose était de 2 à 20 fois plus élevé 
chez les utilisatrices de COC que chez les non 
utilisatrices.191,222-244

ThRoMBoSE VEINEuSE 
SupERFICIELLE*

a) Varices 1 1 1 1

b) Thrombophlébite superficielle 2 2 2 2

CARDIopAThIE ISChEMIQuE 
ACTuELLE ET ANTECEDENTS DE 
CARDIopAThIE ISChEMIQuE

4 4 4 4

ACCIDENT VASCuLAIRE 
CEREBRAL 
(antécédents d’accident vasculaire 
cérébral)

4 4 4 4

hypERLIpIDEMIES AVEREES 2/3 2/3 2/3 2/3 Explication complémentaire : Il n’est 
pas opportun de procéder à un dépistage 
systématique compte tenu de la rareté de 
cette pathologie et du coût élevé du dépistage. 
Si certains types d’hyperlipidémies constituent 
des facteurs de risque de maladie vasculaire, 
la catégorie devra être appréciée en fonction 
du type d’hyperlipidémie, de sa gravité et de la 
présence d’autres facteurs de risque cardio-
vasculaire.
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

VALVuLopAThIE CARDIAQuE*

a) Non compliquée 2 2 2 2

b) Compliquée (hypertension 
pulmonaire, fibrillation auriculaire, 
antécédents d’endocardite 
bactérienne sub-aiguë)

4 4 4 4

MALADIES RhuMATISMALES

LupuS ERyThEMATEux DISSEMINE (LED)
Les sujets atteints de LED sont exposés à un risque accru de cardiopathie ischémique, d’accident vasculaire cérébral et de thrombose veineuse. 
Les catégories attribuées à ces pathologies dans les présentes lignes directrices doivent être les mêmes pour les femmes atteintes de LED qui 
présentent ces pathologies. Pour toutes les catégories de LED, les classifications se fondent sur l’hypothèse qu’il n’y a pas d’autre facteur de risque 
de maladie cardio-vasculaire ; en présence de tels facteurs de risque, ces classifications doivent être modifiées. Les données disponibles indiquent 
que de nombreuses femmes atteintes de LED peuvent être considérées comme de bonnes candidates pour la plupart des méthodes contraceptives, 
y compris les contraceptifs hormonaux.245-263

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

4 4 4 4 Données : Les anticorps antiphospholipides 
sont associés à un risque accru de thrombose 
artérielle et veineuse.264-266 

b) Thrombocytopénie grave 2 2 2 2

c) Traitement immunosuppresseur 2 2 2 2

d) Aucun des facteurs ci-dessus 2 2 2 2

AFFECTIoNS NEuRoLogIQuES

CEphALEES* A C A C A C A C Explication complémentaire : La 
classification repose sur un diagnostic 
précis de l’origine migraineuse ou non des 
céphalées sévères. Toute céphalée nouvelle 
ou modification marquée des céphalées doit 
être évaluée. Cette classification concerne les 
femmes ne présentant aucun autre facteur de 
risque d’accident vasculaire cérébral. Le risque 
d’accident vasculaire cérébral augmente avec 
l’âge, l’hypertension et le tabagisme.
Données : Chez les migraineuses, celles 
qui présentaient également des symptômes 
neurologiques focaux (avec aura) avaient un 
risque d’accident vasculaire cérébral plus 
important que celles qui n’en présentaient 
pas.267-269 Chez les migraineuses, celles 
qui utilisaient des COC avaient un risque 
d’accident vasculaire cérébral 2 à 4 fois 
plus élevé que celles qui ne les utilisaient 
pas.174;189;210;211;268-273 

a) Non migraineuses (légères ou 
sévères) 

1 2 1 2 1 2 1 2

b) Migraine

(i) sans aura

Age < 35 ans 2 3 2 3 2 3 2 3

Age ≥ 35 ans 3 4 3 4 3 4 3 4

(ii) avec aura (quel que soit l’âge) 4 4 4 4 4 4 4 4

EpILEpSIE 1 1 1 1 Explication complémentaire : Si une 
femme prend des anticonvulsivants, se 
reporter à la section sur les interactions 
médicamenteuses. Certains anticonvulsivants 
réduisent l’efficacité des COC. Le degré de 
similarité entre les CIC, le P ou l’AIV, et les 
COC n’est pas encore clairement défini.  
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

ETATS DEpRESSIFS

ETATS DEpRESSIFS 1 1 1 1 Explication complémentaire : La 
classification repose sur des données 
concernant des femmes souffrant de certains 
troubles dépressifs. Aucune donnée sur 
le trouble bipolaire ou la dépression du 
post-partum n’était disponible. Interactions 
médicamenteuses possibles entre 
certains traitements antidépresseurs et les 
contraceptifs hormonaux.
Données : Il n’a pas été constaté 
d’accentuation des symptômes dépressifs 
chez les femmes dépressives utilisatrices de 
COC, par rapport aux bases de départ ou aux 
non utilisatrices souffrant de dépression.274-283 

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR

SAIgNEMENTS VAgINAux*

a) Saignements irréguliers peu 
abondants

1 1 1 1

b) Saignements abondants ou 
prolongés (y compris les 
saignements réguliers et 
irréguliers).

1 1 1 1 Explication complémentaire : Des 
saignements abondants inhabituels doivent 
amener à soupçonner une maladie sous-
jacente grave.
Données : Une revue Cochrane a repéré un 
essai contrôlé randomisé évaluant l’efficacité 
des COC par comparaison avec le naproxène 
et le danazol pour le traitement des femmes 
présentant une ménorragie. Ces dernières 
n’ont pas fait état d’une aggravation de leur 
affection ni d’aucune manifestation indésirable 
liée à l’utilisation des COC.284 

SAIgNEMENTS VAgINAux 
INExpLIQuES*
(suspicion de pathologie grave)

Avant évaluation 2 2 2 2 Explication complémentaire : Si l’on 
soupçonne une grossesse ou une pathologie 
sous-jacente (comme une tumeur pelvienne 
maligne), il faut procéder à une évaluation, et 
modifier la catégorie en conséquence.

ENDoMETRIoSE 1 1 1 1 Données : Une revue Cochrane a identifié un 
essai contrôlé randomisé évaluant l’efficacité 
de l’utilisation des COC par comparaison 
avec un analogue de la gonadolibérine 
(LH-RH) pour le traitement des symptômes 
d’une endométriose. Les femmes souffrant 
d’une endométriose n’ont pas fait état d’une 
aggravation de leur affection ni d’aucune 
manifestation indésirable liée à l’utilisation des 
COC.285 
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

TuMEuRS oVARIENNES 
BENIgNES
(y compris les kystes)

1 1 1 1

DySMENoRRhEE SEVERE 1 1 1 1 Données : Aucun risque accru d’effets 
indésirables liés à l’utilisation de COC chez 
les utilisatrices souffrant d’une dysménorrhée, 
par rapport aux non utilisatrices. Chez 
certaines utilisatrices de COC, la douleur et les 
saignements étaient moins importants.286,287

MALADIE TRophoBLASTIQuE 
gESTATIoNNELLE

Données : Après évacuation d’une grossesse 
molaire, la prise en compte de l’ensemble des 
données disponibles a permis de constater 
que l’utilisation de COC n’augmentait pas le 
risque de maladie trophoblastique postmolaire 
et certaines utilisatrices ont enregistré une 
régression plus rapide des concentrations 
d’HCG que les non-utilisatrices.288-295 Des 
données limitées laissent à penser que 
l’utilisation des COC pendant un traitement 
chimiothérapeutique ne modifie pas 
sensiblement la régression ni le traitement 
de la maladie trophoblastique postmolaire 
lorsqu’on la compare avec l’utilisation d’une 
méthode contraceptive non hormonale ou de 
l’AMPR au cours du traitement.296 

a) Taux de β-HCG en diminution ou 
indécelables

1 1 1 1

b) Taux de β-HCG durablement 
élevés ou maladie maligne

1 1 1 1

ECTRopIoN Du CoL uTERIN* 1 1 1 1

NEopLASIE INTRA-EpIThELIALE 
Du CoL uTERIN (NIC)

2 2 2 2 Données : Chez les femmes souffrant d’une 
infection à papillomavirus (VPH) persistante, 
l’utilisation prolongée de COC (≥ 5 ans) est 
susceptible d’accroître le risque de cancer in 
situ et de cancer invasif.30,297 Des données 
limitées sur les femmes présentant des lésions 
intra-épithéliales squameuses de bas grade 
ont permis de constater que l’utilisation de 
l’anneau vaginal n’aggravait pas l’affection.30

CANCER Du CoL uTERIN*
(avant traitement)

2 2 2 2
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

pAThoLogIE Du SEIN*

a) Grosseur non diagnostiquée 2 2 2 2 Explication complémentaire :  Il faut 
procéder à une évaluation dès que possible.

b) Mastopathie bénigne 1 1 1 1

c) Antécédents familiaux de cancer 1 1 1 1 Données : Les femmes qui possèdent les 
gènes de sensibilité au cancer du sein (par 
exemple le BRCA1 et BRCA2) ont un risque 
de cancer du sein au départ plus élevé que 
celles qui ne les possèdent pas. Ce risque 
de cancer du sein est également plus 
élevé au départ chez les femmes ayant des 
antécédents familiaux de cancer du sein que 
chez celles qui n’en ont pas. Cependant, les 
données actuelles ne laissent pas à penser 
que le risque accru de cancer du sein chez les 
femmes ayant des antécédents familiaux de 
cancer ou possédant les gènes de sensibilité 
à ce cancer soit modifié par l’utilisation des 
COC.298-321 

d) Cancer du sein

(i) en cours 4 4 4 4

(ii) en rémission depuis 5 ans 3 3 3 3

CANCER DE L’ENDoMETRE* 1 1 1 1

CANCER DE L’oVAIRE* 1 1 1 1

FIBRoMES uTERINS*

a) Sans déformation de la cavité 
utérine

1 1 1 1

b) Avec déformation de la cavité 
utérine

1 1 1 1

MALADIE INFLAMMAToIRE 
pELVIENNE (MIp)*

a) Antécédents de MIP (sans facteurs 
de risque actuels d’IST)

(i) avec grossesse ultérieure 1 1 1 1

(ii) sans grossesse ultérieure 1 1 1 1

b) MIP en cours 1 1 1 1
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

IST 

a) Cervicite purulente en cours, 
ou infection à chlamydia ou 
gonococcie en cours

1 1 1 1

b) Autres IST (à l’exclusion du VIH et 
de l’hépatite)

1 1 1 1

c) Vaginite (y compris Trichomonas 
vaginalis et vaginose bactérienne)

1 1 1 1

d) Risque accru d’IST 1 1 1 1 Données : Eventualité d’un risque accru 
de cervicite à chlamydia chez les femmes 
utilisatrices de COC et à risque élevé d’IST. 
En ce qui concerne les autres IST, il y a soit 
des données montrant qu’il n’y a aucune 
association entre l’utilisation de COC et le fait 
de contracter une IST, soit des données trop 
limitées pour en tirer des conclusions.317-397 

VIh/SIDA

RISQuE ELEVE DE VIh 1 1 1 1 Données : La prise en compte de l’ensemble 
des données disponibles laisse à penser 
qu’il n’y a pas d’association entre l’utilisation 
des contraceptifs oraux et l’infection par le 
VIH, bien que des études menées dans des 
populations à plus haut risque aient donné des 
résultats contradictoires.398-436

INFECTIoN A VIh 1 1 1 1 Données : La plupart des études indiquent 
qu’il n’y a pas de risque accru de progression 
de la maladie à VIH liée à l’utilisation des 
contraceptifs hormonaux tel que mesuré 
par des modifications de la numération des 
CD4, de la charge virale ou de la survie. Les 
études dans lesquelles on observe que des 
femmes infectées par le VIH qui utilisent 
une contraception hormonale présentent 
des risques accrus d’IST correspondent 
généralement bien à ce que l’on observe chez 
les femmes non infectées. Une étude directe a 
montré qu’il n’y avait pas d’association entre 
l’utilisation des contraceptifs hormonaux et 
un risque accru de transmission du VIH à des 
partenaires non infectés ; plusieurs études 
indirectes ont fait état de résultats contrastés 
concernant le fait de savoir si la contraception 
hormonale était associée à un risque accru 
d’excrétion de l’ADN ou de l’ARN du VIH-1 au 
niveau des voies génitales.437-454 

SIDA 1 1 1 1 Explication complémentaire : 
Compte tenu du risque d’interactions 
médicamenteuses entre les contraceptifs 
hormonaux et le traitement antirétroviral (ARV), 
se reporter à la section sur les interactions 
médicamenteuses.
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

AuTRES INFECTIoNS

SChISToSoMIASE

a) Non compliquée 1 1 1 1 Données : Chez les femmes présentant une 
schistosomiase non compliquée, l’utilisation 
de COC n’avait pas d’effets secondaires sur la 
fonction hépatique.455-461

b) Fibrose hépatique (en cas 
d’atteinte grave, voir Cirrhose)

1 1 1 1

TuBERCuLoSE Explication complémentaire : Si une 
femme prend de la rifampicine, se reporter 
à la section sur les interactions médica-
men teuses. La rifampicine est susceptible 
de réduire l’efficacité des COC. Le degré de 
similarité entre les CIC, le P ou l’AIV, et les 
COC n’est pas encore clairement défini.

a) Non génito-urinaire 1 1 1 1

b) Génito-urinaire avérée 1 1 1 1

pALuDISME 1 1 1 1

TRouBLES ENDoCRINIENS

DIABETE

a) Antécédents de diabète 
gestationnel 

1 1 1 1 Données : L’apparition d’un diabète non 
insulino-dépendant chez des femmes ayant 
des antécédents de diabète gestationnel n’est 
pas favorisée par l’utilisation des COC.462-469 
De la même façon, l’utilisation des COC 
ne semble pas modifier les concentrations 
lipidiques.470-472 

b) Sans complication vasculaire Données : Chez les femmes présentant un 
diabète insulino ou non insulino-dépendant, 
l’utilisation des COC a un effet limité sur les 
besoins quotidiens en insuline et aucun effet 
sur le contrôle du diabète à long terme (par 
exemple concentrations d’hémoglobine A1c) 
ou sur son évolution vers la rétinopathie. 
Les modifications du profil lipidique et des 
marqueurs hémostatiques sont limitées 
et la plupart restent dans des valeurs 
normales.473-482 

(i) non-insulino dépendant 2 2 2 2

(ii) insulino dépendant 2 2 2 2

c) Néphropathie/rétinopathie/ 
neuropathie 

3/4 3/4 3/4 3/4 Explication complémentaire : La 
catégorie doit être appréciée en fonction de la 
gravité de la pathologie.

d) Autre pathologie vasculaire ou 
diabète installé depuis plus de 
20 ans

3/4 3/4 3/4 3/4 Explication complémentaire : La 
catégorie doit être appréciée en fonction de la 
gravité de la pathologie. 

TRouBLES ThyRoIDIENS

a) Goitre simple 1 1 1 1

b) Hyperthyroïdie 1 1 1 1

c) Hypothyroïdie 1 1 1 1
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

pAThoLogIES gASTRo-INTESTINALES

ChoLECySTopAThIE*

a) Symptomatique

(i) traitée par cholécystectomie 2 2 2 2

(ii) traitée médicalement 3 3 3 2

(iii) en cours 3 3 3 2

b) Asymptomatique 2 2 2 2

ANTECEDENTS DE ChoLESTASE*

a) En rapport avec la grossesse 2 2 2 2

b) Liés à une utilisation passée de 
COC

3 3 3 2

hEpATITE VIRALE A C A C A C A C

a) Aiguë ou poussée 3/4 2 3/4 2 3/4 2 3 2 Explication complémentaire : La 
catégorie doit être évaluée en fonction de la 
gravité de l’affection.

b) Chez le sujet porteur 1 1 1 1 1 1 1 1 Données : Les données laissent à 
penser que chez les femmes atteintes 
d’une hépatite chronique, l’utilisation des 
COC n’augmente pas la fréquence ni la 
gravité de la fibrose cirrhotique, pas plus 
qu’elle n’augmente le risque de carcinome 
hépatocellulaire.483,484 Pour les femmes 
porteuses, l’utilisation des COC ne semble pas 
déclencher une insuffisance hépatique ni un 
dysfonctionnement grave.485-487 Concernant 
l’utilisation des COC au cours d’une hépatite 
évolutive, les données restent limitées.488,489

c) Chronique 1 1 1 1 1 1 1 1

CIRRhoSE

a) Légère (compensée) 1 1 1 1

b) Grave (décompensée) 4 4 4 3

TuMEuRS hEpATIQuES*

a) Bénignes

(i) hyperplasie nodulaire focale 2 2 2 2 Données : Il existe des données limitées 
et directes indiquant que l’utilisation des 
contraceptifs hormonaux n’influe pas sur 
la progression ou la régression des lésions 
hépatiques chez les femmes présentant une 
hyperplasie nodulaire en foyer.490-492

(ii) adénome hépatocellulaire 4 4 4 3

b) Maligne (hépatome) 4 4 4 3/4

ANEMIES

ThALASSEMIE* 1 1 1 1

DREpANoCyToSE 2 2 2 2

ANEMIE FERRIpRIVE* 1 1 1 1
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

INTERACTIoNS MEDICAMENTEuSES

TRAITEMENT ANTIRETRoVIRAL Explication complémentaire : Les 
médicaments antirétroviraux (ARV) sont 
susceptibles soit d’augmenter soit de diminuer 
la biodisponibilité des hormones stéroïdiennes 
dans les contraceptifs hormonaux. Des 
données limitées (présentées à l’Annexe 1) 
laissent penser que d’éventuelles interactions 
médicamenteuses entre de nombreux ARV 
(en particulier certains INNTI et inhibiteurs 
de la protéase boostés par le ritonavir) et 
les contraceptifs hormonaux pourraient 
compromettre l’innocuité et l’efficacité à 
la fois des contraceptifs hormonaux et des 
ARV eux-mêmes. En conséquence, si une 
femme sous traitement antirétroviral décide 
d’adopter ou de poursuivre l’utilisation de 
contraceptifs hormonaux, on recommandera 
l’usage systématique du préservatif pour 
la prévention de la transmission du VIH et 
pour compenser une éventuelle réduction de 
l’efficacité du contraceptif hormonal. Lorsque 
l’on choisit un COC, il convient d’utiliser une 
préparation contenant au minimum 30 µg 
d’éthinylestradiol (EE).

a) Inhibiteurs nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INTI)

1 1 1 1

b) Inhibiteurs non nucléosidiques de 
la transcriptase inverse (INNTI)

2 2 2 2

c) Inhibiteurs de la protéase boostés 
par le ritonavir

3 3 3 3
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

TRAITEMENT 
ANTICoNVuLSIVANT

a) Certains anticonvulsivants 
(phénytoïne, carbamazépine, 
les barbituriques, primidone, 
topiramate, oxcarbazépine)

3 3 3 2 Explication complémentaire : Bien que 
l’interaction de certains anticonvulsivants 
avec les COC, le P, ou l’AIV ne soit pas 
nocive pour les femmes, elle est susceptible 
de réduire l’efficacité de ces méthodes. Il 
convient d’encourager l’utilisation d’autres 
contraceptifs chez les femmes qui sont 
des utilisatrices au long cours de ces 
médicaments. Lorsqu’on choisit un COC, il 
convient d’utiliser une préparation contenant 
au minimum 30 µg d’EE.
Données : L’utilisation de certains 
anticonvulsivants peut diminuer l’efficacité des 
COC.493-496

b) Lamotrigine 3 3 3 3 Explication complémentaire : La 
recommandation relative à la lamotrigine 
ne s’applique pas lorsque cette dernière 
est déjà prise en même temps que d’autres 
médicaments qui inhibent (valproate de 
sodium) ou favorisent (carbamazépine) 
fortement son métabolisme, puisqu’en pareil 
cas l’effet modéré du contraceptif associé a 
peu de chances d’être visible.
Données : Les études pharmacocinétiques 
montrent que les concentrations de 
lamotrigine diminuent de façon non 
négligeable au cours de la prise des COC et 
augmentent nettement pendant l’intervalle 
sans pilule.497-501 Dans un essai, certaines 
des femmes qui utilisaient des COC et de la 
lamotrigine ont présenté une majoration des 
crises convulsives.497
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Les COC, les CIC, le P et l’AIV n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs seuls ou associés à une autre méthode contra-
ceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS 
 COMPLEMENTAIRES/DONNEES

COC P AIV CIC
CoC = contraceptifs oraux combinés  p = patch contraceptif combiné 

 AIV = anneau contraceptif combiné intravaginal  CIC = contraceptifs injectables combinés 

TRAITEMENT ANTIMICRoBIEN

a) Antibiotiques à large spectre 1 1 1 1 Données : La plupart des antibiotiques à 
large spectre ne modifient pas l’efficacité 
contraceptive des COC,502-538 du P539 ou de 
l’AIV.540

b) Antifongiques 1 1 1 1 Données : Les études sur les antifongiques 
ont montré qu’ils ne présentaient aucune 
interaction pharmacocinétique ayant une 
importance clinique avec les COC541-550 ou 
l’AIV.551 

c) Antiparasitaires 1 1 1 1 Données : Les études sur les antiparasitaires 
ont montré qu’ils ne présentaient aucune 
interaction pharmacocinétique ayant une 
importance clinique avec les COC.455,552-556

d) Rifampicine ou rifabutine 3 3 3 2 Explication complémentaire : Bien que 
l’interaction d’un traitement par la rifampicine 
et la rifabutine avec les COC, le P, l’AIV ou 
les CIC ne soit pas nocive pour les femmes, 
il est probable qu’elle réduise l’efficacité de 
tous ces contraceptifs. Il faut donc encourager 
les femmes qui sont des utilisatrices au long 
cours de l’un quelconque de ces médicaments 
à utiliser d’autres contraceptifs. Lorsqu’on 
choisit un COC, il convient d’utiliser une 
préparation contenant au minimum 30 µg 
d’EE.
Données : La prise en compte de l’ensemble 
des données disponibles laisse à penser que 
la rifampicine réduit l’efficacité des COC.557-

572 Les données relatives à la rifabutine sont 
limitées, mais ses effets sur le métabolisme 
des COC sont moins marqués que ceux de la 
rifampicine et de petites études n’ont montré 
aucun signe d’ovulation.559,566.
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oBSERVATIoNS CoMpLEMENTAIRES

AGE
≥ 40 ans : le risque de pathologie cardio-vasculaire aug mente 
avec l’âge et peut également augmenter avec l’utilisa tion des 
contraceptifs hormonaux combinés. En l’absence d’autres 
affections cliniques défavorables, les contraceptifs hormonaux 
combinés peuvent être utilisés jusqu’à la ménopause.

POST-PARTUM
< 21 jours : certaines craintes théoriques existent, concer-
nant le lien entre l’utilisation de contraceptifs hormonaux 
combinés durant les 3 semaines qui suivent l’accouchement 
et le risque de thrombose chez la mère. La coagulation 
sanguine et la fibrinolyse sont essentiellement normalisées 
dans un délai de trois semaines après l’accouchement.

ANTECEDENTS DE GROSSESSE EXTRA-UTERINE
Le risque de grossesse extra-utérine est augmenté chez les 
femmes ayant des antécédents. Les contraceptifs hormo-
naux combinés offrent une protection contre la grossesse en 
général, et notamment contre la gestation extra-utérine.

THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE (TVP)/EMBOLIE 
 PULMONAIRE (EP)
Antécédents familiaux de TVP/EP (premier degré de 
parenté) : certaines affections qui augmentent le risque de 
TVP/ EP sont héréditaires.

THROMBOSE VEINEUSE SUPERFICIELLE
Varices : les varices ne constituent pas un facteur de risque 
de TVP/EP.

VALVULOPATHIE CARDIAQUE
Chez les femmes atteintes de valvulopathie, l’utilisation des 
contraceptifs hormonaux combinés peut accroître le risque 
de thrombose artérielle ; les femmes atteintes de valvulopa-
thie compliquée présentent un risque maximal.

CEPHALEES
L’aura correspond à un symptôme neurologique focal précis. 
Pour de plus amples informations à ce sujet, voir : Headache 
Classification Subcommittee of the International Hea-
dache Society. The International Classification of Headache 
Disorders, 2e édition. Cephalalgia. 2004;24(Suppl 1):1-150. 
http://ihs-classification.org/en/02_klassifikation (consulté le 
21 août 2009).

SAIGNEMENTS VAGINAUX
Des irrégularités menstruelles s’observent couramment 
chez les femmes en bonne santé.

SAIGNEMENTS VAGINAUX INEXPLIQUES
Aucune pathologie provoquant des saignements vaginaux 
ne sera aggravée à court terme par l’utilisation de contra-
ceptifs hormonaux combinés.

ECTROPION DU COL UTERIN
L’ectropion du col utérin n’est pas un facteur de risque du 
cancer du col utérin. Pas de restriction à l’utilisation des 
contraceptifs hormonaux combinés.

CANCER DU COL UTERIN (AVANT TRAITEMENT)
Il est théoriquement possible que l’utilisation des contracep-
tifs hormonaux combinés ait une incidence sur le pronostic 
de la maladie existante. En attendant un traitement, les 
femmes peuvent utiliser les contraceptifs hormonaux 
 combinés. En général, le traitement de cette pathologie 
entraîne la stérilité.

PATHOLOGIE DU SEIN
Cancer du sein : le cancer du sein est une tumeur hormo-
nodépendante, et chez les femmes frappées actuellement 
ou récemment par le cancer du sein, le pronostic peut 
être aggravé par l’utilisation des contraceptifs hormonaux 
combinés.

CANCER DE L’ENDOMETRE
Les COC réduisent le risque de cancer de l’endomètre. En 
attendant un traitement, les femmes peuvent utiliser les 
COC, les CIC, le P ou l’AIV. En général, le traitement de cette 
pathologie entraîne la stérilité.

CANCER DE L’OVAIRE
Les COC réduisent le risque de cancer de l’ovaire. En atten-
dant un traitement, les femmes peuvent utiliser les COC, les 
CIC, le P ou l’AIV. En général, le traitement de cette patholo-
gie entraîne la stérilité.

FIBROMES UTERINS
Les COC ne semblent pas favoriser le développement de 
fibromes utérins et l’on peut supposer que c’est également 
le cas avec les CIC, le P et l’AIV.

MALADIE INFLAMMATOIRE PELVIENNE (MIP)
Les COC peuvent réduire le risque de MIP chez les femmes 
présentant une IST, mais ils ne protègent pas contre le 
VIH ou les IST touchant les voies génitales basses. On ne 
sait pas si les CIC, le P ou l’AIV réduisent le risque de MIP 
chez les femmes porteuses d’une IST ; ce qui est certain, 
c’est qu’ils ne protègent pas contre le VIH ni contre les IST 
touchant les voies génitales basses.

CHOLECYSTOPATHIE
Les COC, les CIC, le P et l’AIV peuvent majorer quelque peu 
le risque de cholécystopathie. Il se peut également qu’ils 
aggravent une cholécystopathie existante. Toutefois, à la dif-
férence des COC, les CIC ont un effet minime sur la fonction 
hépatique des femmes en bonne santé, et sont dépourvus 
d’effet de premier passage hépatique.

ANTECEDENTS DE CHOLESTASE
En rapport avec la grossesse : des antécédents de choles-
tase en rapport avec la grossesse peuvent laisser prévoir un 
risque accru de cholestase lié à l’utilisation de COC.

ANTECEDENTS DE CHOLESTASE
Liés à une utilisation passée de COC : des antécédents 
de cholestase liée à une utilisation passée de COC laissent 
prévoir un risque accru en cas de réutilisation.
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TUMEURS HEPATIQUES
Il n’existe pas de données concernant l’utilisation des 
contraceptifs hormonaux chez les femmes présentant un 
adénome hépatocellulaire. Chez les femmes en bonne 
santé, l’utilisation des COC est associée à l’apparition et à 
l’évolution d’un adénome hépatocellulaire.

THALASSEMIE
Dans les pays où la thalassémie est fréquente, certaines 
indications laissent penser que les COC n’aggravent pas 
cette affection.

ANEMIE FERRIPRIVE
L’utilisation de contraceptifs hormonaux combinés peut 
diminuer le volume des pertes menstruelles.
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pRogESTATIFS SEuLS (pS)

 
Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

gRoSSESSE NA NA NA NA = non applicable
Explication complémentaire : L’utilisation des 
PS n’est pas nécessaire. On ne connaît pas d’effet 
nocif pour la mère, le déroulement de sa grossesse 
ou le fœtus en cas d’utilisation accidentelle de PS 
pendant la grossesse. Toutefois, les rapports entre 
l’utilisation de l’AMPR pendant la grossesse et 
les effets qu’il peut avoir sur le fœtus restent mal 
connus. 

AgE Données : La plupart des études ont permis 
de constater que les femmes présentent une 
diminution de la densité minérale osseuse 
lorsqu’elles utilisent l’AMPR mais que cette densité 
est restaurée après arrêt de l’AMPR. On ignore 
si l’utilisation de l’AMPR chez les adolescentes 
modifie le pic de la masse osseuse ou si les 
femmes adultes ayant utilisé pendant longtemps 
l’AMPR retrouvent des niveaux de densité minérale 
osseuse de départ avant la ménopause. On ignore 
quel rapport il y a entre les modifications de la 
densité minérale osseuse associée à l’AMPR chez 
les femmes en âge de procréer et le risque futur 
de fracture.1-41 Concernant les effets des PS autres 
que l’AMPR sur la densité minérale osseuse, les 
études n’en ont pas trouvé ou donnent des résultats 
contradictoires.42-54

a) Des premières règles à < 18 ans 1 2 1

b) 18 à 45 ans 1 1 1

c) > 45 ans 1 2 1

pARITE

a) Nullipare 1 1 1

b) Uni/multipare 1 1 1
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

ALLAITEMENT Au SEIN Explication complémentaire : On peut 
craindre que le nouveau né coure un risque par 
suite de l’exposition à des hormones stéroïdiennes 
pendant les 6 premières semaines du post partum. 
Toutefois, dans beaucoup de situations de ce type, 
les risques de morbidité et de mortalité durant la 
grossesse sont élevés et l’accès aux services limité. 
Les PS peuvent faire partie des quelques méthodes 
largement disponibles et accessibles aux femmes 
qui allaitent immédiatement après l’accouchement.
Données : Les données directes des études 
cliniques démontrent que les PS n’ont aucun 
effet sur l’allaitement au sein55-90 et qu’ils 
n’ont en général aucun effet nocif chez le 
nourrisson de moins de 6 semaines qui y est 
exposé par le lait maternel ; cependant, ces 
études n’ont pas été conçues pour déterminer 
s’il existe un risque d’effets graves ou subtils 
à long terme.55-59,67,69,71,73,80,83,84 Les données 
recueillies chez l’animal laissent à penser que la 
progestérone a un effet sur le cerveau au cours 
de son développement ; on ignore si des effets 
comparables se produisent chez l’homme après 
exposition aux progestatifs.91-95

a) < 6 semaines après 
l’accouchement

3 3 3

b) De 6 semaines à 6 mois après 
l’accouchement (allaitement 
principalement au sein)

1 1 1

c) > 6 mois après l’accouchement 1 1 1

poST-pARTuM 
(chez les femmes qui n’allaitent pas)

a) < 21 jours 1 1 1

b) > 21 jours 1 1 1

poST-ABoRTuM Explication complémentaire : Les PS
peuvent être utilisés immédiatement après un 
avortement.
Données : Des données en nombre limité portent 
à croire à l’absence d’effets indésirables lorsque 
la contraception par Norplant ou NET-EN démarre 
après un avortement au premier trimestre.96-99 

a) Avortement au premier trimestre 1 1 1

b) Avortement au deuxième trimestre 1 1 1

c) Immédiatement après un 
avortement septique

1 1 1

ANTECEDENTS DE gRoSSESSE 
ExTRA-uTERINE*

2 1 1

ANTECEDENTS DE ChIRuRgIE 
pELVIENNE

1 1 1

TABAgISME

a) Age < 35 ans 1 1 1

b) Age ≥ 35 ans

 (i) < 15 cigarettes/jour 1 1 1

 (ii) ≥ 15 cigarettes/jour 1 1 1
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

oBESITE Explication complémentaire : Rien ne permet 
de penser qu’il y ait une prise de poids différente 
chez les adolescentes ayant un poids normal ou 
obèses qui utilisent le NET-EN ; cet état est classé 
dans la catégorie 1. Mais un âge < 18 ans est 
classé dans la catégorie 2 en raison des données 
indiquant des effets potentiels du NET-EN sur la 
densité minérale osseuse. 
Données : Les adolescentes obèses qui ont utilisé 
l’AMPR ont été davantage susceptibles de prendre 
du poids que celles qui ne l’utilisaient pas, que 
celles qui utilisaient des COC et que les utilisatrices 
non obèses de l’AMPR. Ce lien n’a pas été observé 
chez les femmes adultes. Dans une petite étude, 
on n’a observé aucune augmentation de la prise de 
poids chez les adolescentes utilisant le Norplant, 
quel que soit leur poids de départ.100-108

a) Indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2 

1 1 1

b) Des premières règles à < 18 ans 
et IMC ≥ 30 kg/m2

1 AMPR=2 
NET-EN=1

1

MESuRE DE LA TENSIoN 
ARTERIELLE NoN DISpoNIBLE

NA NA NA Explication complémentaire : Il est
souhaitable de pouvoir mesurer la tension artérielle 
avant de débuter une contraception par les PS. 
Toutefois, dans certains endroits, il est impossible 
de mesurer la tension artérielle. Dans beaucoup 
d’entre eux, les risques de morbidité et de mortalité 
pendant la grossesse sont élevés et les PS 
constituent l’une des rares méthodes largement 
disponibles. En pareil cas, les femmes ne doivent 
pas se voir refuser les PS uniquement parce qu’on 
ne peut pas mesurer leur tension artérielle.

pAThoLogIE CARDIo-VASCuLAIRE

FACTEuRS DE RISQuE 
MuLTIpLES D’ARTERIopAThIES 
CARDIo-VASCuLAIRES  
(par ex., âge, tabagisme, diabète et 
hypertension)

2 3 2 Explication complémentaire : Lorsqu’il existe 
plusieurs facteurs de risque importants, le risque de 
pathologie cardio-vasculaire peut être sensiblement 
augmenté. Certains PS peuvent accroître le 
risque de thrombose, même si l’augmentation 
est sensiblement moins importante qu’avec les 
COC. Les effets de l’AMPR et du NET-EN peuvent 
perdurer pendant un certain temps après l’arrêt de 
la méthode.
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

hypERTENSIoN* 
Pour l’ensemble des catégories d’hypertension, les classifications partent du principe qu’il n’existe aucun autre facteur de risque cardio-vasculaire. 
La présence de facteurs de risque multiples peut accroître le risque de pathologie cardiovasculaire de manière significative. Une seule mesure de la 
tension artérielle ne suffit pas pour qu’une femme soit considérée comme hypertendue.

a) Antécédents d’hypertension, 
lorsque la tension artérielle 
NE PEUT PAS être mesurée (y 
compris hypertension gravidique)

2 2 2 Explication complémentaire : Il est 
souhaitable de pouvoir mesurer la tension artérielle 
avant de débuter une contraception par les PS. 
Toutefois, dans certains endroits, il est impossible 
de mesurer la tension artérielle. Dans beaucoup 
d’entre eux, les risques de morbidité et de mortalité 
pendant la grossesse sont élevés et les PS 
constituent l’une des rares méthodes largement 
disponibles. En pareil cas, les femmes ne doivent 
pas se voir refuser les PS uniquement parce qu’on 
ne peut pas mesurer leur tension artérielle. 

b) Hypertension bien contrôlée, 
lorsque la tension artérielle PEUT 
être mesurée

1 2 1 Explication complémentaire : Les femmes 
traitées contre l’hypertension ont un risque 
moindre d’infarctus aigu du myocarde et d’accident 
vasculaire cérébral, par rapport aux femmes non 
traitées. Bien qu’on ne dispose d’aucune donnée en 
ce sens, les utilisatrices de PS dont l’hypertension 
est bien contrôlée devraient présenter un risque 
d’infarctus aigu du myocarde et d’accident 
vasculaire cérébral moins important que celles dont 
l’hypertension n’est pas traitée.
 

c) Tension artérielle élevée (mesurée 
correctement)

Données : Certains faits laissent penser
que parmi les hypertendues, celles qui
utilisent des PS sous forme de pilules (PPP)
ou d’injections auraient un risque légèrement 
plus important de problèmes cardio-vasculaires 
par rapport à celles qui n’emploient pas ces 
méthodes.109

(i) systolique 140-159 ou  
diastolique 90-99 mm Hg

1 2 1

(ii) systolique ≥160 ou  
diastolique ≥100 mm Hg

2 3 2

d) Pathologie vasculaire 2 3 2

ANTECEDENTS D’hypERTENSIoN 
gRAVIDIQuE 
(lorsque la tension artérielle mesurée du 
moment est normale)

1 1 1
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

ThRoMBoSE VEINEuSE pRoFoNDE 
(TVp)/EMBoLIE puLMoNAIRE (Ep)*

a) Antécédents de TVP/EP 2 2 2

b) TVP/EP aiguë 3 3 3 Données : Il n’y a pas de données directes 
relatives à l’utilisation des PS chez les femmes 
présentant une DVP/EP soumises à un traitement 
anticoagulant. Bien que les données relatives au 
risque de thrombose veineuse lié à l’utilisation des 
PS soient contradictoires chez des femmes par 
ailleurs en bonne santé, tout risque légèrement 
accru l’est nettement moins que celui associé au 
COC.109-111

c) TVP/EP et traitement par 
anticoagulants

2 2 2 Données : Il n’y a pas de données directes 
relatives à l’utilisation des PS chez les femmes 
présentant une DVP/EP soumises à un traitement 
anticoagulant. Bien que les données relatives au 
risque de thrombose veineuse lié à l’utilisation des 
PS soient contradictoires chez des femmes par 
ailleurs en bonne santé, tout risque légèrement 
accru l’est nettement moins que celui associé au 
COC.109-111 Des données limitées indiquent que 
des injections intramusculaires d’AMPR chez les 
femmes suivant un traitement anticoagulant au 
long cours n’entraînent pas un risque important 
d’hématome au point d’injection, ni n’augmentent 
le risque de saignement vaginal abondant ou 
irrégulier.112,113

d) Antécédents familiaux de TVP/EP 
(premier degré de parenté)

1 1 1

e) Chirurgie majeure

(i)  avec immobilisation prolongée 2 2 2

(ii) sans immobilisation prolongée 1 1 1

f) Chirurgie mineure sans 
immobilisation

1 1 1

MuTATIoNS ThRoMBogENIQuES 
AVEREES 
(par ex. : Facteur V Leiden ; mutation du 
Facteur II ; déficit en protéine S, protéine 
C, ou en antithrombine)

2 2 2 Explication complémentaire : Le
dépistage systématique n’est pas opportun, compte 
tenu de la rareté de ces pathologies et du coût 
élevé du dépistage.

ThRoMBoSE VEINEuSE 
SupERFICIELLE

a) Varices 1 1 1

b) Thrombophlébite superficielle 1 1 1

CARDIopAThIE ISChEMIQuE EN 
CouRS ET ANTECEDENTS DE 
CARDIopAThIE ISChEMIQuE*

A C A C

2 3 3 2 3
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

ACCIDENT VASCuLAIRE 
CEREBRAL* 
(antécédents d’accident vasculaire 
cérébral)

A C A C

2 3 3 2 3

hypERLIpIDEMIES AVEREES 2 2 2 Explication complémentaire : Il n’est pas 
opportun de procéder à un dépistage systématique 
compte tenu de la rareté de ces pathologies 
et du coût élevé du dépistage. Certains types 
d’hyperlipidémie constituent des facteurs de risque 
de pathologies vasculaires.

VALVuLopAThIE CARDIAQuE

a) Non compliquée 1 1 1

b) Compliquée (hypertension 
pulmonaire, risque de fibrillation 
auriculaire, antécédents 
d’endocardite bactérienne sub-
aiguë)

1 1 1

MALADIES RhuMATISMALES

LupuS ERyThEMATEux DISSEMINE (LED)*
Les sujets atteints de LED sont exposés à un risque accru de cardiopathie ischémique, d’accident vasculaire cérébral et de thrombose veineuse. 
Les catégories attribuées à ces pathologies dans les présentes lignes directrices doivent être les mêmes pour les femmes atteintes de LED qui 
présentent ces pathologies. Pour toutes les catégories de LED, les classifications se fondent sur l’hypothèse qu’il n’y a pas d’autre facteur de risque 
de maladie cardio-vasculaire ; en présence de tels facteurs de risque, ces classifications doivent être modifiées. Les données disponibles indiquent 
que de nombreuses femmes atteintes de LED peuvent être considérées comme de bonnes candidates pour la plupart des méthodes contraceptives, 
y compris les contraceptifs hormonaux.114-132

A C

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

3 3 3 3 Données : Les anticorps antiphospholipides sont 
associés à un risque plus élevé de thrombose 
artérielle et veineuse.133-135

b) Thrombocytopénie grave 2 3 2 2

c) Traitement immunosuppresseur 2 2 2 2

d) Aucun des facteurs ci-dessus 2 2 2 2

AFFECTIoNS NEuRoLogIQuES

CEphALEES* A C A C A C

a) Non migraineuses (légères ou 
sévères)

1 1 1 1 1 1 Explication complémentaire : La classification 
repose sur un diagnostic précis de l’origine 
migraineuse ou non des céphalées sévères. Toute 
céphalée nouvelle ou modification marquée des 
céphalées doit être évaluée. Cette classification 
concerne les femmes ne présentant aucun autre 
facteur de risque d’accident vasculaire cérébral. 
Le risque d’accident vasculaire cérébral augmente 
avec l’âge, l’hypertension et le tabagisme.

b) Migraine

(i) sans aura

Age < 35 ans 1 2 2 2 2 2

Age ≥ 35 ans 1 2 2 2 2 2

(ii) avec aura (quel que soit l’âge) 2 3 2 3 2 3

EpILEpSIE 1 1 1 Explication complémentaire : Si une femme 
prend des anticonvulsivants, se reporter à la section 
sur les interactions médicamenteuses. Certains 
anticonvulsivants réduisent l’efficacité des PS.
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

ETATS DEpRESSIFS

ETATS DEpRESSIFS 1 1 1 Explication complémentaire : La classification 
repose sur des données concernant des femmes 
souffrant de certains troubles dépressifs. Aucune 
donnée sur le trouble bipolaire ou la dépression 
du post-partum n’était disponible. Interactions 
médicamenteuses éventuelles entre certains 
traitements antidépresseurs et les contraceptifs 
hormonaux.
Données : Il n’a pas été constaté d’accentuation 
des symptômes dépressifs chez les femmes 
dépressives utilisatrices de PS, par rapport aux 
bases de départ.136-139

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR

SAIgNEMENTS VAgINAux*

a) Saignements irréguliers peu 
abondants

2 2 2

b) Saignements abondants ou 
prolongés (y compris les 
saignements réguliers ou 
irréguliers)

2 2 2 Explication complémentaire : Des 
saignements anormalement abondants doivent faire 
soupçonner une pathologie sous-jacente grave.

SAIgNEMENTS VAgINAux 
INExpLIQuES*
(suspicion de pathologie grave)

Explication complémentaire : Si l’on 
soupçonne une grossesse ou une pathologie sous-
jacente (comme une tumeur pelvienne maligne), 
il faut procéder à une évaluation, et modifier la 
catégorie en conséquence.

Avant évaluation 2 3 3

ENDoMETRIoSE 1 1 1

TuMEuRS oVARIENNES 
BENIgNES
(y compris les kystes)

1 1 1

DySMENoRRhEE SEVERE 1 1 1

MALADIE TRophoBLASTIQuE 
gESTATIoNNELLE

a) Taux de β-HCG en diminution ou 
indécelables

1 1 1

b) Taux de β-HCG durablement 
élevés ou maladie maligne

1 1 1

ECTRopIoN Du CoL uTERIN 1 1 1

NEopLASIE INTRA-
EpIThELIALE Du CoL
uTERIN (NIC)

1 2 2 Données : Chez les femmes souffrant d’une 
infection à VPH persistante, l’utilisation prolongée 
de l’AMPR (≥ 5 ans) est susceptible d’accroître le 
risque de cancer in situ et de cancer invasif.140

CANCER Du CoL uTERIN*
(avant traitement)

1 2 2
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

pAThoLogIE Du SEIN*

a) Grosseur non diagnostiquée 2 2 2 Explication complémentaire : Procéder à une 
évaluation dès que possible.

b) Mastopathie bénigne 1 1 1

c) Antécédents familiaux de cancer 1 1 1

d) Cancer du sein

(i) en cours 4 4 4

(ii) cancer en rémission depuis 
5 ans

3 3 3

CANCER DE L’ENDoMETRE* 1 1 1

CANCER DE L’oVAIRE* 1 1 1

FIBRoMES uTERINS*

a) Sans déformation de la cavité 
utérine

1 1 1

b) Avec déformation de la cavité 
utérine

1 1 1

MALADIE INFLAMMAToIRE 
pELVIENNE (MIp)*

a) Antécédents de MIP (sans facteurs 
de risque actuels d’IST)

(i) avec grossesse ultérieure 1 1 1

(ii) sans grossesse ultérieure 1 1 1

b) MIP en cours 1 1 1

IST

a) Cervicite purulente en cours, 
ou infection à chlamydia, ou 
gonococcie en cours

1 1 1

b) Autres IST (à l’exclusion du VIH et 
de l’hépatite)

1 1 1

c) Vaginite (y compris Trichomonas 
vaginalis et Vaginose bactérienne)

1 1 1

d) Risque accru d’IST 1 1 1 Données : Certains faits suggèrent l’éventualité 
d’un risque accru de cervicite à chlamydia chez les 
femmes utilisatrices de l’AMPR et à risque élevé 
d’IST. En ce qui concerne les autres IST, soit les 
données montrent qu’il n’y a aucune association 
entre l’utilisation de l’AMPR et le fait de contracter 
une IST, soit les données sont trop limitées pour en 
tirer des conclusions. Aucune donnée concernant 
les autres PS.141-148
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

VIh/SIDA

RISQuE ELEVE DE VIh 1 1 1 Données : La prise en compte de l’ensemble 
des données disponibles laisse à penser qu’il 
n’y a pas d’association entre l’utilisation des PS 
et l’infection par le VIH, bien que des études sur 
l’utilisation de l’AMPR menées dans des populations 
à risque plus élevé aient fait état de résultats 
contradictoires.149-173

INFECTIoN A VIh 1 1 1 Données : La plupart des études laissent à penser 
qu’il n’y a aucun risque accru de progression de la 
maladie à VIH liée à l’utilisation de la contraception 
hormonale, tel que mesuré par des modifications 
de la numération des lymphocytes CD4, de la 
charge virale ou de la survie. Les études dans 
lesquelles on observe que des femmes infectées 
par le VIH qui utilisent une contraception hormonale 
ont des risques accrus d’IST correspondent 
généralement bien à ce que l’on observe chez les 
femmes non infectées. Une étude directe a montré 
qu’il n’y avait pas d’association entre l’utilisation 
des contraceptifs hormonaux et un risque accru 
de transmission du VIH à des partenaires non 
infectés ; plusieurs études indirectes ont fait état de 
résultats contrastés concernant le fait de savoir si la 
contraception hormonale était associée à un risque 
accru d’excrétion de l’ADN ou de l’ARN du VIH-1 au 
niveau des voies génitales.174-191

SIDA 1 1 1 Explication complémentaire : Compte tenu 
du risque d’interactions médicamenteuses entre 
les contraceptifs hormonaux et le traitement 
antirétroviral (ARV), se reporter à la section sur les 
interactions médicamenteuses.

AuTRES INFECTIoNS

SChISToSoMIASE

a) Non compliquée 1 1 1 Données : Certains faits ont montré que, chez 
les femmes atteintes de schistosomiase non 
compliquée, l’utilisation de l’AMPR n’altérait pas la 
fonction hépatique.192

b) Fibrose hépatique (en cas 
d’atteinte grave, voir cirrhose)

1 1 1

TuBERCuLoSE Explication complémentaire : Si une femme 
prend de la rifampicine, se reporter à la section sur 
les interactions médicamenteuses. Il est probable 
que la rifampicine réduise l’efficacité de certains 
PS.

a) Non génito-urinaire 1 1 1

b) Génito-urinaire avérée 1 1 1

pALuDISME 1 1 1
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

TRouBLES ENDoCRINIENS

DIABETE*

a) Antécédents de diabète 
gestationnel

1 1 1 Données : Dans deux petites études, les PS n’ont 
eu aucun effet indésirable sur les lipides sériques 
de femmes ayant des antécédents de diabète 
gestationnel.193-194 Les données limitées dont on 
dispose concernant l’apparition d’un diabète non 
insulino-dépendant chez les utilisatrices de PS 
ayant des antécédents de diabète gestationnel sont 
contradictoires.195-198  

b) Sans complication vasculaire Données : Chez les femmes présentant un diabète 
insulino ou non insulino-dépendant, des données 
limitées sur l’utilisation de méthodes faisant appel 
aux progestatifs seuls (PS, AMPR, implant de 
LNG) laissent à penser que ces méthodes ont peu 
d’effet sur le contrôle du diabète à court ou à long 
terme (par exemple concentrations d’HbA1c), les 
marqueurs hémostatiques ou le profil lipidique.199-202 

(i) non-insulino-dépendant 2 2 2

(ii) insulino-dépendant 2 2 2

c) Néphropathie/rétinopathie/ 
neuropathie

2 3 2

d) Autre pathologie vasculaire ou 
diabète installé depuis plus de 
20 ans

2 3 2

TRouBLES ThyRoIDIENS

a) Simple goitre 1 1 1

b) Hyperthyroïdie 1 1 1

c) Hypothyroïdie 1 1 1

pAThoLogIES gASTRo-INTESTINALES

ChoLECySTopAThIE

a) Symptomatique

(i) traitée par cholécystectomie 2 2 2

(ii) traitée médicalement 2 2 2

(iii) en cours 2 2 2

b) Asymptomatique 2 2 2

ANTECEDENTS DE ChoLESTASE*

a) En rapport avec la grossesse 1 1 1

b) Liés à une utilisation passée de 
COC

2 2 2

hEpATITE VIRALE

a) Aiguë ou poussée 1 1 1

b) Chez le sujet porteur 1 1 1

c) Chronique 1 1 1
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

CIRRhoSE

a) Légère (compensée) 1 1 1

b) Grave (décompensée) 3 3 3

TuMEuRS hEpATIQuES*

a) Bénignes

(i) hyperplasie nodulaire focale 2 2 2 Données : Il existe des données limitées et 
directes indiquant que l’utilisation de contraceptifs 
hormonaux n’influe pas sur la progression ou la 
régression des lésions hépatiques chez les femmes 
présentant une hyperplasie nodulaire en foyer.203-205

(ii) adénome hépatocellulaire 3 3 3

b) Maligne (hépatome) 3 3 3

ANEMIES

ThALASSEMIE 1 1 1

DREpANoCyToSE 1 1 1 Données : L’utilisation des PS chez les femmes 
souffrant de drépanocytose n’a pas eu d’effets 
négatifs sur les paramètres hématologiques, et 
dans certaines études, elle a eu un effet bénéfique 
sur les symptômes cliniques.206-213

ANEMIE FERRIpRIVE* 1 1 1

INTERACTIoNS MEDICAMENTEuSES

TRAITEMENT ANTIRETRoVIRAL Explication complémentaire : Les 
médicaments antirétroviraux (ARV) sont susceptibles 
soit de diminuer soit d’augmenter la biodisponibilité 
des hormones stéroïdiennes dans les contraceptifs 
hormonaux. Les rares données disponibles 
(présentées à l’Annexe 1) laissent penser que 
d’éventuelles interactions médicamenteuses entre 
de nombreux ARV (en particulier certains INNTI 
et inhibiteurs de la protéase) et les contraceptifs 
hormonaux pourraient compromettre l’innocuité et 
l’efficacité à la fois des contraceptifs hormonaux 
et des ARV eux-mêmes. En conséquence, si 
une femme sous traitement antirétroviral décide 
d’adopter ou de poursuivre l’utilisation de 
contraceptifs hormonaux, on recommandera l’usage 
systématique du préservatif pour la prévention 
de la transmission du VIH et pour compenser une 
éventuelle réduction de l’efficacité du contraceptif 
hormonal.

a) Inhibiteurs nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INTI)

1 AMPR=1 
NET-EN=1

1

b) Inhibiteurs non nucléosidiques de 
la transcriptase inverse (INNTI)

2 AMPR=1 
NET-EN=2

2

c) Inhibiteurs de la protéase boostés 
par le ritonavir

3 AMPR=1 
NET-EN=2

2
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Les PS n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

PPP AM/EN LNG/ETG
ppp = Pilules progestatives pures    LNg/ETg = Implants au lévonorgestrel et implants à l’étonogestrel 

AM/EN = Acétate de médroxyprogestérone retard (AMPR)/énantate de noréthistérone (NET-EN)  

TRAITEMENT 
ANTICoNVuLSIVANT

a) Certains anticonvulsivants 
(phénytoïne, carbamazépine, 
les barbituriques, primidone, 
topiramate, oxcarbazépine)

3 AMPR=1 
NET-EN=2

2 Explication complémentaire : Bien que 
l’interaction de certains anticonvulsivants avec les 
PS, le NET-EN et les implants de LNG/ETG ne soit 
pas nocive pour les femmes, elle est susceptible de 
réduire l’efficacité de ces méthodes. On ignore si le 
fait d’augmenter la dose de PS permet de répondre 
à cette préoccupation. Il convient d’encourager 
l’utilisation d’autres contraceptifs chez les femmes 
qui sont des utilisatrices au long cours de l’un 
quelconque de ces médicaments. L’utilisation de 
l’AMPR entre dans la catégorie 1 parce que son 
efficacité n’est pas diminuée par l’utilisation de 
certains anticonvulsivants.  
Données : L’utilisation de certains 
anticonvulsivants peut diminuer l’efficacité des 
PS.214-216

b) Lamotrigine 1 1 1 Données : Aucune interaction médicamenteuse 
n’a été signalée chez les femmes atteintes 
d’épilepsie qui prennent de la lamotrigine et 
utilisent des PS.217 

TRAITEMENT ANTIMICRoBIEN

a) Antibiotiques à large spectre 1 1 1

b) Antifongiques 1 1 1

c) Antiparasitaires 1 1 1

d) Rifampicine ou rifabutine 3 AMPR=1 
NET-EN=2

2 Explication complémentaire : Bien que 
l’interaction de la rifampicine ou de la rifabutine 
avec les PS, le NET-EN et les implants de LNG/
ETG ne soit pas nocive pour les femmes, elle est 
susceptible de réduire l’efficacité de ces méthodes. 
On ne sait pas encore si le fait d’augmenter la dose 
de PS permet de répondre à cette préoccupation. 
Il convient donc d’encourager l’utilisation d’autres 
contraceptifs chez les femmes qui sont des 
utilisatrices au long cours de l’un quelconque de 
ces médicaments. L’utilisation de l’AMPR entre 
dans la catégorie 1 parce que son efficacité n’est 
pas diminuée par le traitement par la rifampicine ou 
la rifabutine.
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oBSERVATIoNS CoMpLEMENTAIRES

ANTECEDENTS DE GROSSESSE EXTRA-UTERINE
Le risque absolu de grossesse extra-utérine est plus élevé 
avec les PPP qu’avec d’autres PS, mais moins élevé quand 
même qu’en l’absence de toute méthode. La pilule à 75 µg 
de désogestrel inhibe l’ovulation dans la plupart des cycles, 
ce qui laisse à penser que le risque de grossesse ectopique 
est faible.

HYPERTENSION 
Pathologie vasculaire : Les effets hypo-œstrogéniques 
et la baisse des lipoprotéines de haute densité (HDL), en 
particulier chez les utilisatrices de l’AMPR et du NET-EN, 
suscitent une certaine inquiétude. En revanche, il y a peu 
d’inquiétude par rapport à ces effets, en ce qui concerne les 
PPP ou les implants LNG/ETG. Les effets de l’AMPR et du 
NET-EN peuvent persister pendant un certain temps après 
arrêt de la méthode.

THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE (TVP)/EMBOLIE 
 PULMONAIRE (EP)
Les femmes sous traitement anticoagulant qui ont des 
antécédents de kystes ovariens hémorragiques pourront 
tirer profit de l’utilisation de l’AMPR.

CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE EN COURS ET ANTECEDENTS 
DE CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE
Les effets hypo-œstrogéniques et la baisse des HDL, en 
particulier chez les utilisatrices de l’AMPR et du NET-EN, 
suscitent une certaine inquiétude. En revanche, il y a peu 
d’inquiétude par rapport à ces effets, en ce qui concerne les 
PPP ou les implants LNG/ETG. Les effets de l’AMPR et du 
NET-EN peuvent persister pendant un certain temps après 
arrêt de la méthode.

ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL
Les effets hypo-œstrogéniques et la baisse des HDL, en 
particulier chez les utilisatrices de l’AMPR et du NET-EN, 
suscitent une certaine inquiétude. En revanche, il y a peu 
d’inquiétude par rapport à ces effets, en ce qui concerne les 
PPP ou les implants LNG/ETG. Les effets de l’AMPR et du 
NET-EN peuvent persister pendant un certain temps après 
arrêt de la méthode.

LUPUS ERYTHEMATEUX DISSEMINE (LED)
Une thrombopénie grave augmente le risque de saignement. 
Les PS peuvent être utiles dans le traitement de la 
ménorragie chez les femmes présentant une thrombopénie 
grave. Toutefois, étant donné l’augmentation et l’irrégularité 
des saignements que l’on peut observer lorsqu’on 
commence à prendre l’AMPR et leur irréversibilité pendant 
11 à 13 semaines après administration, il convient de 
démarrer cette méthode avec précaution chez les femmes 
présentant une thrombopénie grave.

CEPHALEES
L’aura correspond à un symptôme neurologique focal précis. 
Pour de plus amples informations à ce sujet, voir : Headache 
Classification Subcommittee of the International Headache 
Society. The International Classification of Headache 

Disorders, 2e edition. Cephalalgia. 2004;24(Suppl 1):1-150. 
http://ihs-classification.org/en/02_klassifikation (site Web 
consulté le 21 août 2009).

On peut craindre que l’utilisation du NET-EN, de l’AMPR et 
des implants augmente la fréquence des céphalées sévères. 
Les effets de l’AMPR et du NET-EN peuvent persister 
pendant un certain temps après arrêt de la méthode.

SAIGNEMENTS VAGINAUX
Des irrégularités menstruelles s’observent couramment 
chez les femmes en bonne santé. Les PS provoquent 
fréquemment des irrégularités menstruelles. L’utilisation 
des implants peut provoquer des irrégularités menstruelles, 
en particulier au cours des 3 à 6 premiers mois, mais 
ces irrégularités peuvent persister plus longtemps. Une 
aménorrhée est plus susceptible de se produire chez les 
utilisatrices de l’ETG que chez les utilisatrices des implants 
au LNG. 

SAIGNEMENTS VAGINAUX INEXPLIQUES
Les PS peuvent provoquer des irrégularités  menstruelles, 
lesquelles peuvent masquer les symptômes d’une patholo-
gie sous-jacente. Les effets de l’AMPR et du NET-EN 
peuvent persister pendant un certain temps après arrêt de 
la méthode.

CANCER DU COL UTERIN (AVANT TRAITEMENT)
A noter un risque théorique d’incidence des PS sur le 
 pro nostic de la maladie existante. En attendant un traite-
ment, les femmes peuvent employer les PS. En général, le 
traitement de cette pathologie entraîne la stérilité.

PATHOLOGIE DU SEIN
Cancer du sein : le cancer du sein est une tumeur 
hormonodépendante, et chez les femmes frappées 
actuellement ou récemment par le cancer du sein, le 
pronostic peut être aggravé par l’utilisation des PS.

CANCER DE L’ENDOMETRE
En attendant un traitement, les femmes peuvent utiliser les 
PS. En général, le traitement de cette pathologie entraîne la 
stérilité.

CANCER DE L’OVAIRE
En attendant un traitement, les femmes peuvent utiliser les 
PS. En général, le traitement de cette pathologie entraîne la 
stérilité.

FIBROMES UTERINS
Les PS ne semblent pas favoriser le développement de 
fibromes utérins.

MALADIE INFLAMMATOIRE PELVIENNE (MIP)
On se sait pas si les PS, à l’instar des COC, réduisent le 
risque de MIP chez les femmes porteuses d’une IST ; ce 
qui est certain, c’est qu’ils ne protègent pas contre le VIH ni 
contre les IST touchant les voies génitales basses.
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DIABETE
Néphropathie, rétinopathie, neuropathie : Les effets 
hypo-œstrogéniques et la baisse des lipoprotéines de haute 
densité (HDL), en particulier chez les utilisatrices de l’AMPR 
et du NET-EN, suscitent une certaine inquiétude. Les effets 
de l’AMPR et du NET-EN peuvent perdurer un certain temps 
après arrêt de la méthode. Certains PS peuvent accroître 
le risque de thrombose, même si cette augmentation est 
sensiblement moins importante qu’avec les COC. 

Autre pathologie vasculaire ou diabète installé depuis plus 
de 20 ans : Les effets hypo-œstrogéniques et la baisse des 
lipoprotéines de haute densité (HDL), en particulier chez les 
utilisatrices de l’AMPR et du NET-EN, suscitent une certaine 
inquiétude. Les effets de l’AMPR et du NET-EN peuvent 
perdurer un certain temps après arrêt de la méthode. 
Certains PS peuvent accroître le risque de thrombose, même 
si cette augmentation est sensiblement moins importante 
qu’avec les COC.

ANTECEDENTS DE CHOLESTASE
Théoriquement, des antécédents de cholestase liée à 
l’utilisation de COC peut laisser prévoir une cholestase 
ultérieure liée à l’utilisation de PS. Toutefois, cela n’a pas 
été documenté.

TUMEURS HEPATIQUES
Il n’existe pas de données concernant l’utilisation des 
contraceptifs hormonaux chez les femmes présentant 
un adénome hépatocellulaire. Étant donné que chez 
les femmes en bonne santé, les COC sont associés à 
l’apparition ou à l’évolution d’un adénome hépatocellulaire, 
on ignore si d’autres contraceptifs hormonaux ont des effets 
analogues.

ANEMIE FERRIPRIVE
Les modifications des règles associées à l’utilisation des PS 
ont peu d’effet sur le taux d’hémoglobine.
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PCU

pILuLES pouR LA CoNTRACEpTIoN D’uRgENCE (pCu) 
(y compris les pilules contraceptives à base de lévonorgestrel et les pilules contraceptives orales combinées)

Les PCU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il 
est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé 
que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/ CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires en 
fin de tableau

CATEGORIE EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ DONNEES

gRoSSESSE NA NA = non applicable
Explication complémentaire : Bien que cette méthode ne soit 
pas indiquée chez une femme enceinte ou présumée enceinte, elle 
n’a aucun effet nocif connu pour la femme, le déroulement de sa 
grossesse ou le fœtus, en cas d’utilisation accidentelle. 

ALLAITEMENT Au SEIN 1

ANTECEDENTS DE gRoSSESSE 
ExTRA-uTERINE

1

ANTECEDENTS DE 
CoMpLICATIoNS CARDIo-
VASCuLAIRES gRAVES* 
(cardiopathie ischémique, accident 
vasculaire cérébral, ou autre pathologie 
thrombo-embolique)

2

ANgoR* 2

MIgRAINE* 2

pAThoLogIE hEpATIQuE gRAVE* 
(y compris l’ictère)

2

uTILISATIoN REpETEE DE LA pCu 1 Explication complémentaire : L’utilisation récurrente de la 
PCU indique que la femme a besoin d’être conseillée en matière de 
contraception. Une utilisation fréquemment répétée de la PCU peut être 
nocive chez les femmes ayant une pathologie rangée dans la catégorie 
2, 3 ou 4, pour les CHC ou les PS.

VIoL* 1

OBSERVATIONS COMPLEMENTAIRES

ANTECEDENTS DE COMPLICATIONS CARDIO-VASCULAIRES GRAVES
La durée d’utilisation des PCU étant inférieure à celle des COC ou des PPP, on peut donc s’attendre à ce qu’elle ait une 
incidence clinique moindre.

ANGOR
La durée d’utilisation des PCU étant inférieure à celle des COC ou des PPP, on peut donc s’attendre à ce qu’elle ait une 
incidence clinique moindre.

MIGRAINE
La durée d’utilisation des PCU étant inférieure à celle des COC ou des PPP, on peut donc s’attendre à ce qu’elle ait une 
incidence clinique moindre.

PATHOLOGIE HEPATIQUE GRAVE (Y COMPRIS L’ICTERE)
La durée d’utilisation des PCU étant inférieure à celle des COC ou des PPP, on peut donc s’attendre à ce qu’elle ait une 
incidence clinique moindre.

VIOL
Pas de restriction à l’utilisation des PCU en cas de viol.
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DIU

DISpoSITIFS INTRA-uTERINS (DIu)

Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

gRoSSESSE 4 4 Explication complémentaire : Le DIU n’est pas indiqué 
pendant la grossesse et ne doit pas être employé à cause du 
risque d’infection pelvienne grave et d’avortement septique 
spontané. 

AgE*

a) Des premières règles à < 20 ans 2 2

b) �≥ 20 ans 1 1

pARITE Données : Les données sont contradictoires, en ce qui 
concerne la question de savoir si l’utilisation du DIU est, oui 
ou non, associée à la stérilité chez les femmes nullipares, 
encore que des études, bien conduites, portent à croire à 
l’absence d’un risque accru.1-9

a) Nullipare 2 2

b) Uni/multipare 1 1

poST-pARTuM* 
(allaitement au sein ou non, notamment 
après césarienne)

a) < 48 heures
 y compris pose immédiate après 

l’expulsion du placenta

Données : La pose d’un DIU au cuivre dans le post-
partum immédiat, en particulier lorsqu’elle est pratiquée 
immédiatement après la délivrance, est associée à des taux 
d’expulsion plus faibles que si elle est plus tardive. De plus, 
la pose d’un tel DIU après extraction du placenta lors d’une 
césarienne a des taux d’expulsion plus faibles que l’insertion 
par voie vaginale après la délivrance. Les complications 
liées à la pose, à savoir perforation et infection, ne sont 
pas majorées lorsque la pose du DIU se fait à un moment 
quelconque du post-partum.10-24

(i) allaitement au sein 1 3

(ii) femmes qui n’allaitent pas au 
sein

1 1

b) 48 heures à < 4 semaines 3 3

c) ≥ 4 semaines 1 1

d) Infection puerpérale 4 4

poST-ABoRTuM*

a) Avortement au premier trimestre 1 1 Explication complémentaire : Les DIU peuvent être 
posés immédiatement après un avortement spontané ou 
provoqué dans le premier trimestre. 
Données : Il n’y avait aucune différence dans le risque 
de complications, entre la pose différée du DIU et la pose 
immédiatement après l’avortement. L’expulsion était plus 
fréquente, dans le cas d’une insertion suite à un avortement 
au deuxième trimestre, par rapport à un avortement 
au premier trimestre. Aucune différence sur le plan de 
l’innocuité ou des expulsions, entre la pose post-abortum 
d’un DIU au LNG et d’un DIU au cuivre.25-37

b) Avortement au deuxième trimestre 2 2

c) Immédiatement après un 
avortement septique

4 4

ANTECEDENTS DE gRoSSESSE 
ExTRA-uTERINE*

1 1

ANTECEDENTS DE ChIRuRgIE 
pELVIENNE
(voir post-partum, y compris après 
césarienne)

1 1
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

TABAgISME

a) Age < 35 ans 1 1

b) Age ≥ 35 ans

 (i) < 15 cigarettes/jour 1 1

 ii) ≥ 15 cigarettes/jour 1 1

oBESITE 

a) Indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2

1 1

b) Des premières règles à < 18 ans 
et IMC ≥ 30 kg/m2

1 1

MESuRE DE LA TENSIoN 
ARTERIELLE NoN DISpoNIBLE

NA NA Explication complémentaire : Si la mesure de la 
tension artérielle est appropriée dans le cadre d’une bonne 
prévention, elle n’est pas matériellement liée à l’utilisation 
sûre et efficace du DIU. Il ne faut pas refuser aux femmes 
les DIU simplement parce qu’on ne peut mesurer leur 
tension artérielle.

pAThoLogIE CARDIo-VASCuLAIRE

FACTEuRS DE RISQuE MuLTIpLES 
D’ARTERIopAThIES CARDIo-
VASCuLAIRES  
(par ex. âge, tabagisme, diabète et 
hypertension)

1 2

hypERTENSIoN* 
Pour l’ensemble des catégories d’hypertension, les classifications partent du principe qu’il n’existe aucun autre facteur de risque cardio-vasculaire. 
La présence de facteurs de risque multiples peut accroître le risque de pathologie cardiovasculaire de manière significative. Une seule mesure de la 
tension artérielle ne suffit pas pour qu’une femme soit considérée comme hypertendue. 

a) Antécédents d’hypertension, 
lorsque la tension artérielle NE 
PEUT PAS être mesurée (y compris 
hypertension gravidique)

1 2

b) Hypertension bien contrôlée, 
lorsque la tension artérielle PEUT 
être mesurée

1 1

c) Tension artérielle élevée (mesurée 
correctement)

(i) systolique 140-159 ou 
 diastolique 90-99 mm Hg

1 1

(ii) systolique ≥160 ou diastolique 
≥100 mm Hg

1 2

d) Pathologie vasculaire 1 2

ANTECEDENTS D’hypERTENSIoN 
gRAVIDIQuE 
(lorsque la tension artérielle mesurée du 
moment est normale)

1 1
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DIU

Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

ThRoMBoSE VEINEuSE pRoFoNDE 
(TVp)/EMBoLIE puLMoNAIRE (Ep)*

a) Antécédents de TVP/EP 1 2

b) TVP/EP aiguë 1 3 Données : Bien que les données relatives au risque 
de thrombose veineuse lié à l’utilisation des PS soient 
contradictoires, tout risque légèrement accru l’est nettement 
moins que celui associé au COC.38-40

c) TVP/EP et traitement par 
anticoagulants

1 2 Données : Bien que les données relatives au risque 
de thrombose veineuse lié à l’utilisation des PS soient 
contradictoires, tout risque légèrement accru l’est nettement 
moins que celui associé au COC.38-40 Des données limitées 
indiquent que la pose d’un DIU au LNG n’entraîne pas des 
risques importants de saignement chez les femmes sous 
traitement anticoagulant au long cours.41-43

d) Antécédents familiaux de TVP/EP 
(parents au premier degré)

1 1

e) Chirurgie majeure

(i)  avec immobilisation prolongée 1 2

(ii) sans immobilisation prolongée 1 1

f) Chirurgie mineure sans 
immobilisation

1 1

MuTATIoNS ThRoMBogENIQuES 
AVEREES 
(par ex. : Facteur V Leiden ; mutation du 
Facteur II ; déficit en protéine S, protéine 
C, ou antithrombine)

1 2 Explication complémentaire : Le dépistage 
systématique n’est pas opportun, compte tenu de la rareté 
de ces pathologies, et du coût élevé du dépistage.

ThRoMBoSE VEINEuSE 
SupERFICIELLE

a) Varices 1 1

b) Thrombophlébite superficielle 1 1

CARDIopAThIE ISChEMIQuE EN 
CouRS ET ANTECEDENTS DE 
CARDIopAThIE ISChEMIQuE*

1 A C

2 3

ACCIDENT VASCuLAIRE 
CEREBRAL* 
(antécédents d’accident vasculaire 
cérébral)

1 2

hypERLIpIDEMIES AVEREES 1 2 Explication complémentaire : Le dépistage 
systématique n’est pas opportun, compte tenu de la rareté 
de ces pathologies, et du coût élevé du dépistage.

VALVuLopAThIE CARDIAQuE

a) Non compliquée 1 1

b) Compliquée (hypertension 
pulmonaire, risque de fibrillation 
auriculaire, antécédents d’endo-
cardite bactérienne sub-aiguë)

2 2 Explication complémentaire : Pour l’insertion, il est 
conseillé de prescrire des antibiotiques à titre prophylactique 
afin de prévenir une endocardite.
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

MALADIES RhuMATISMALES

LupuS ERyThEMATEux DISSEMINE (LED)
Les sujets atteints de LED sont exposés à un risque accru de cardiopathie ischémique, d’accident vasculaire cérébral et de thrombose veineuse. 
Les catégories attribuées à ces pathologies dans les présentes lignes directrices doivent être les mêmes pour les femmes atteintes de LED qui 
présentent ces pathologies. Pour toutes les catégories de LED, les classifications se fondent sur l’hypothèse qu’il n’y a pas d’autre facteur de risque 
de maladie cardio-vasculaire ; en présence de tels facteurs de risque, ces classifications doivent être modifiées. Les données disponibles indiquent 
que de nombreuses femmes atteintes de LED peuvent être considérées comme de bonnes candidates pour la plupart des méthodes contraceptives, 
y compris les contraceptifs hormonaux.44-62

A C

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

1 1 3 Données : Des anticorps antiphospholipides sont associés 
à un risque accru de thrombose artérielle et veineuse.63,64

b) Thrombocytopénie grave 3 2 2 Explication complémentaire : Une thrombopénie grave 
augmente les risques de saignement. La catégorie doit être 
évaluée en fonction de la gravité de la thrombopénie et de 
ses manifestations cliniques. Chez les femmes présentant 
une thrombopénie très grave et présentant un risque de 
saignement spontané, la consultation avec un spécialiste et 
certains traitements préalables peuvent être justifiés.
Données : Le DIU au LNG peut être utile pour traiter une 
ménorragie chez des femmes présentant une thrombopénie 
grave.43

c) Traitement immunosuppresseur 2 1 2

d) Aucun des facteurs ci-dessus 1 1 2

AFFECTIoNS NEuRoLogIQuES

CEphALEES* A C Explication complémentaire : Toute céphalée nouvelle 
ou changement marqué dans les céphalées doit être évalué.a) Non migraineuses (légères ou 

sévères)
1 1 1

b) Migraine

(i) sans aura

Age < 35 ans 1 2 2

Age ≥ 35 ans 1 2 2

(ii) avec aura (quel que soit l’âge) 1 2 3

EpILEpSIE 1 1

ETATS DEpRESSIFS

ETATS DEpRESSIFS 1 1 Explication complémentaire : La classification repose 
sur des données concernant des femmes souffrant de 
certains troubles dépressifs. Aucune donnée sur le trouble 
bipolaire ou la dépression du post-partum n’était disponible. 
Interactions médicamenteuses éventuelles entre certains 
traitements antidépresseurs et les contraceptifs hormonaux.
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR

SAIgNEMENTS VAgINAux A C

a) Saignements irréguliers peu 
abondants

1 1 1

b) Saignements abondants ou 
prolongés (réguliers et irréguliers)

2 1 2 Explication complémentaire : Des saignements 
anormalement abondants doivent amener à soupçonner une 
maladie sous-jacente grave. 
Données : Les données d’études examinant les effets du 
DIU au LNG chez des femmes présentant des saignements 
abondants et prolongés n’ont fait état d’aucune majoration 
des effets indésirables et ont constaté que ce DIU était utile 
pour traiter la ménorragie.65-72

SAIgNEMENTS VAgINAux 
INExpLIQuES
(suspicion de pathologie grave) A C A C

Avant évaluation 4 2 4 2 Explication complémentaire : Si l’on soupçonne une 
grossesse ou une pathologie sous-jacente (comme une 
tumeur pelvienne maligne), il faut procéder à une évaluation 
et modifier la catégorie en conséquence. Il n’est pas 
nécessaire de retirer le DIU avant évaluation.

ENDoMETRIoSE 2 1 Données : Chez les femmes souffrant de cette pathologie, 
le DIU au LNG atténuait la dysménorrhée, les douleurs 
pelviennes et la dyspareunie.73-77

TuMEuRS oVARIENNES 
BENIgNES
(y compris les kystes)

1 1

DySMENoRRhEE SEVERE* 2 1

MALADIE TRophoBLASTIQuE 
gESTATIoNNELLE

Données : Des données limitées laissent à penser que 
les femmes utilisant un DIU après évacuation utérine d’une 
grossesse molaire ne présentent pas un risque accru de 
maladie trophoblastique postmolaire si on les compare à des 
femmes utilisant d’autres méthodes de contraception.78-81 

a) Taux de β-HCG en diminution ou 
indécelables

3 3

b) Taux de β-HCG durablement 
élevés ou maladie maligne

4 4

ECTRopIoN Du CoL uTERIN 1 1

NEopLASIE INTRA-EpIThELIALE 
Du CoL uTERIN (NIC)*

1 2

CANCER Du CoL uTERIN*
(avant traitement)

A C A C

4 2 4 2
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

pAThoLogIE Du SEIN*

a) Grosseur non diagnostiquée 1 2

b) Mastopathie bénigne 1 1

c) Antécédents familiaux de cancer 1 1

d) Cancer du sein

(i) en cours 1 4

(ii) cancer en rémission depuis 
5 ans

1 3

CANCER DE L’ENDoMETRE* A C A C

4 2 4 2

CANCER DE L’oVAIRE* 3 2 3 2

FIBRoMES uTERINS* Données : Chez les femmes ayant un fibrome, l’utilisation 
du DIU au LNG n’a généré aucun problème de santé 
particulier, et chez certaines, les symptômes ainsi que la 
taille des fibromes ont diminué.82-88

a) Sans déformation de la cavité 
utérine

1 1

b) Avec déformation de la cavité 
utérine

4 4

ANoMALIES ANAToMIQuES*

a) Cavité utérine déformée (toute 
anomalie utérine congénitale 
ou acquise entraînant une 
déformation de la cavité utérine de 
telle sorte qu’il est impossible d’y 
insérer un DIU)

4 4

b) Autres anomalies (y compris 
sténose ou déchirures cervicales) 
n’entraînant pas de déformation 
de la cavité utérine, ou 
n’interférant pas avec la possibilité 
d’insérer un DIU

2 2

MALADIE INFLAMMAToIRE
pELVIENNE (MIp)* A C A C

Explication complémentaire pour la continuation : 
Traiter la MIP au moyen des antibiotiques appropriés. En 
général, le retrait du DIU n’est pas nécessaire, si la cliente 
souhaite le garder. (Voir Une sélection de recommandations 
pratiques relatives à l’utilisation de méthodes contraceptives. 
OMS : Genève, 2005). L’utilisation continue d’un DIU est 
conditionnée par les facteurs de risque d’IST et de MIP 
présentés actuellement par la cliente et par le choix éclairé 
de cette dernière.
Données : Chez les utilisatrices d’un DIU traitées pour une 
MIP, il n’y avait aucune différence au niveau de l’évolution 
clinique chez celles à qui le DIU avait été retiré, par rapport à 
celles qui l’avaient gardé.89-91

a) Antécédents de MIP (sans facteurs 
de risque actuels d’IST)

(i) avec grossesse ultérieure 1 1 1 1

(ii) sans grossesse ultérieure 2 2 2 2

b) MIP en cours 4 2 4 2
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

IST A C A C

a) Cervicite purulente en cours, 
ou infection à chlamydia ou 
gonococcie en cours

4 2 4 2 Explication complémentaire pour la continuation : 
Traiter l’IST au moyen des antibiotiques appropriés. Il n’est 
en général pas nécessaire de retirer le DIU, si la cliente 
souhaite le garder. L’utilisation continue d’un DIU est 
conditionnée par les facteurs de risque d’IST et de MIP 
présentés actuellement par la cliente et par le choix éclairé 
de cette dernière. 
Données : Il n’existe aucune donnée permettant de savoir 
si en cas d’IST, la pose d’un DIU augmente le risque de 
MIP. Chez les femmes s’étant fait poser un DIU, le risque 
absolu de MIP chez celles qui étaient porteuses d’une IST 
au moment de l’insertion du DIU était faible, mais plus élevé 
que chez celles qui n’avaient aucune IST au moment de 
l’insertion du DIU.92-98

b) Autres IST (à l’exclusion du VIH et 
de l’hépatite)

2 2 2 2

c) Vaginite (y compris Trichomonas 
vaginalis et Vaginose bactérienne)

2 2 2 2

d) Risque accru d’IST 2/3 2 2/3 2 Explication complémentaire : Pour une femme à très 
haut risque personnel d’exposition à l’infection à chlamydia 
ou à gonocoque, l’état est classé Catégorie 3. 
Données : A partir d’un algorithme pour catégoriser le 
risque d’IST chez les utilisatrices de DIU, une étude a montré 
que 11 % des femmes à risque élevé d’IST avaient eu des 
complications liées au port d’un DIU, contre 5 % chez celles 
non classées à risque élevé.99

VIh/SIDA

RISQuE ELEVE DE VIh A C A C Données : Chez les femmes à risque de VIH, le DIU au 
cuivre n’augmentait pas le risque de contracter le VIH.100-110

2 2 2 2

INFECTIoN A VIh 2 2 2 2 Données : Chez les utilisatrices du DIU, les rares données 
existantes ont montré que le risque de complications en 
général ou de complications liées à l’infection n’augmentait 
pas en fonction du statut VIH. L’utilisation d’un DIU n’a pas 
eu d’effet indésirable sur l’évolution de l’infection à VIH si 
on la compare aux contraceptifs hormonaux utilisés par les 
femmes VIH-positives. En outre, l’utilisation du DIU n’était 
pas associée à un risque accru de transmission du virus aux 
partenaires sexuels.111-119

SIDA 3 2 3 2 Explication complémentaire pour la continuation : 
Chez l’utilisatrice d’un DIU atteinte du SIDA, le risque 
d’infection pelvienne nécessite un suivi attentif.

Etat clinique satisfaisant sous 
traitement antirétroviral

2 2 2 2

AuTRES INFECTIoNS

SChISToSoMIASE

a) Non compliquée 1 1

b) Fibrose hépatique (en cas 
d’atteinte grave, voir cirrhose)

1 1
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

TuBERCuLoSE* A C A C

a) Non génito-urinaire 1 1 1 1

b) Génito-urinaire avérée 4 3 4 3

pALuDISME 1 1

TRouBLES ENDoCRINIENS

DIABETE

a) Antécédents de diabète 
gestationnel

1 1

b) Sans complication vasculaire

(i) non-insulino dépendant 1 2 Données : Les données limitées dont on dispose 
concernant l’utilisation du DIU au LNG chez les femmes 
présentant un diabète insulino- ou non insulinodépendant 
laissent à penser que ces méthodes ont peu d’effets sur le 
contrôle du diabète à court ou à long terme (par exemple 
concentrations d’HbA1c), les marqueurs hémostatiques ou le 
profil lipidique.120,121

(ii) insulino dépendant 1 2

c) Néphropathie/rétinopathie/ 
neuropathie

1 2

d) Autres complications vasculaires 
ou diabète installé depuis plus de 
20 ans

1 2

TRouBLES ThyRoIDIENS

a) Goitre simple 1 1

b) Hyperthyroïdie 1 1

c) Hypothyroïdie 1 1

pAThoLogIES gASTRo-INTESTINALES

ChoLECySTopAThIE

a) Symptomatique

(i) traitée par cholécystectomie 1 2

(ii) traitée médicalement 1 2

(iii) en cours 1 2

b) Asymptomatique 1 2

ANTECEDENTS DE ChoLESTASE*

a) En rapport avec la grossesse 1 1

b) Liés à une utilisation passée de 
COC

1 2

hEpATITE VIRALE

a) Aiguë ou poussée 1 1

b) Chez le sujet porteur 1 1

c) Chronique 1 1
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Les DIU n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé 
d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préser-
vatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption   

C = Continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEES

DIU-Cu DIU-LNG 
             DIu-Cu  = DIU au cuivre        DIu-LNg  = DIU à diffusion de lévonorgestrel (20 µg/24 heures)

CIRRhoSE

a) Légère (compensée) 1 1

b) Grave (décompensée) 1 3

TuMEuRS hEpATIQuES*

a) Bénignes

(i) hyperplasie nodulaire focale 1 2

(ii) adénome hépatocellulaire 1 3

b) Maligne (hépatome) 1 3

ANEMIES

ThALASSEMIE* 2 1

DREpANoCyToSE* 2 1

ANEMIE FERRIpRIVE* 2 1

INTERACTIoNS MEDICAMENTEuSES

TRAITEMENT ANTIRETRoVIRAL A C A C Explication complémentaire : On ne connaît aucune 
interaction médicamenteuse entre le traitement antirétroviral 
et les DIU. Toutefois, le SIDA est rangé dans la Catégorie 3 
pour l’adoption et dans la 2 pour la continuation à moins 
que l’état de la femme ne soit satisfaisant sous traitement 
ARV, auquel cas adoption et continuation sont Catégorie 2 
(voir VIH/SIDA, ci-dessus).

a) Inhibiteurs nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INTI)

2/3 2 2/3 2

b) Inhibiteurs non nucléosidiques de 
la transcriptase inverse (INNTI)

2/3 2 2/3 2

c) Inhibiteurs de la protéase boostés 
par le ritonavir

2/3 2 2/3 2

TRAITEMENT ANTICoNVuLSIVANT

a) Certains anticonvulsivants 
(phénytoïne, carbamazépine, 
les barbituriques, primidone, 
topiramate, oxcarbazépine)

1 1 Données : Les données limitées dont on dispose laissent 
à penser que l’utilisation de certains anticonvulsivants 
n’interfère pas avec l’efficacité contraceptive du DIU au 
LNG.122

b) Lamotrigine 1 1 Données : Aucune interaction médicamenteuse n’a été 
signalée chez les femmes atteintes d’épilepsie qui prennent 
de la lamotrigine et utilisent un DIU au LNG.123

TRAITEMENT ANTIMICRoBIEN

a) Antibiotiques à large spectre 1 1

b) Antifongiques 1 1

c) Antiparasitaires 1 1

d) Rifampicine ou rifabutine 1 1 Données : Traitement par la rifampicine ou la rifabutine : 
une enquête transversale a indiqué que la rifabutine n’avait 
aucun effet sur l’efficacité du DIU au LNG.122
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oBSERVATIoNS CoMpLéMENTAIRES 

AGE
Des premières règles à < 20 ans : Inquiétude quant au 
 risque d’expulsion chez les nullipares et aux risques d’IST 
dus au comportement sexuel des classes d’âge plus jeunes. 

POST-PARTUM
< 48 heures, 48 heures à < 4 semaines : On s’est inquiété 
du risque d’exposition du nouveau-né à des hormones 
thyroïdiennes lié à l’utilisation d’un DIU au LNG au cours des 
4 premières semaines suivant l’accouchement.

Infection puerpérale : L’insertion d’un DIU peut aggraver 
l’infection de manière significative.  

POST-ABORTUM
Immédiatement après un avortement septique : L’insertion 
d’un DIU peut aggraver l’infection de manière significative. 

ANTECEDENTS DE GROSSESSE EXTRA-UTERINE
Le risque absolu de grossesse extra-utérine est extrême-
ment faible étant donné la grande efficacité des DIU. 
Toutefois, lorsqu’une femme tombe enceinte sous stérilet, 
la probabilité relative d’une grossesse extra-utérine est 
considérablement augmentée. 

HYPERTENSION
Il y a une inquiétude théorique quant à l’effet du LNG sur les 
lipides. Aucune restriction pour le DIU au cuivre.  

THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE/EMBOLIE 
 PULMONAIRE
Le DIU au LNG peut être utile pour traiter la ménorragie chez 
des femmes suivant un traitement anticoagulant au long 
cours.

CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE EN COURS ET ANTECEDENTS 
DE CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE
Inquiétude théorique quant à l’effet du LNG sur les lipides. 
Aucune restriction pour le DIU au cuivre. 

ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL
Inquiétude théorique quant à l’effet du LNG sur les lipides. 
Aucune restriction pour le DIU au cuivre. 

CEPHALEES
L’aura correspond à un symptôme neurologique focal précis. 
Pour de plus amples informations à ce sujet, voir : Headache 
Classification Subcommittee of the International Headache 
Society. The International Classification of Headache Dis-
orders, 2nd edition. Cephalalgia. 2004;24(Suppl 1):1-150. 
http://ihs-classification.org/en/02_klassifikation (site Web 
consulté le 21 août 2009). 

DYSMENORRHEE SEVERE
L’utilisation d’un DIU au cuivre peut aggraver la dysménor-
rhée. Le DIU au LNG a été associé à une diminution de la 
dysménorrhée.

NEOPLASIE INTRA-EPITHELIALE DU COL UTERIN (NIC)
On peut craindre que le DIU au LNG favorise l’évolution de 
la NIC. 

CANCER DU COL UTERIN (AVANT TRAITEMENT)
On peut craindre un risque accru d’infection et d’hémorragie 
au moment de l’insertion. Le DIU devra vraisemblablement 
être retiré au moment du traitement, mais entre-temps, la 
femme est à risque de grossesse. 

PATHOLOGIE DU SEIN
Cancer du sein : Le cancer du sein est une tumeur hor-
monodépendante. Les craintes relatives à l’évolution de la 
maladie sont moins prononcées dans le cas des DIU au LNG 
que dans celui des COC ou des PS fortement dosés.

CANCER DE L’ENDOMETRE
On peut craindre un risque accru d’infection, de perforation 
et d’hémorragie au moment de l’insertion. Le DIU devra 
vraisemblablement être retiré au moment du traitement, 
mais entre-temps, la femme est à risque de grossesse.

CANCER DE L’OVAIRE
Le DIU devra vraisemblablement être retiré au moment du 
traitement, mais entre-temps, la femme est à risque de 
grossesse.

FIBROMES UTERINS
Sans déformation de la cavité utérine : Attribuer aux 
femmes ayant des saignements abondants et prolongés la 
catégorie pour cette pathologie. 

Avec déformation de la cavité utérine : Des fibromes 
utérins préexistants qui entraînent une déformation de 
la cavité utérine peuvent empêcher d’insérer et de poser 
convenablement un DIU. 

ANOMALIES ANATOMIQUES
Déformation de la cavité utérine : Une anomalie anato-
mique déformant la cavité utérine peut empêcher de poser 
convenablement un DIU.

MALADIE INFLAMMATOIRE PELVIENNE (MIP)
Les DIU ne protègent pas contre les IST/le VIH/la MIP. Chez 
les femmes peu exposées aux risque d’IST, l’insertion d’un 
DIU fait courir peu de risque de MIP. Il faut tenir compte du 
risque actuel d’IST et du désir de grossesse future. 

TUBERCULOSE 
Génito-urinaire avérée : la pose d’un DIU peut sensiblement 
aggraver cette pathologie. 

ANTECEDENTS DE CHOLESTASE
On craint que des antécédents de cholestase liés à 
l’utilisation de CHC puissent être un facteur de risque d’une 
cholestase ultérieure en cas d’utilisation de LNG. On ne sait 
pas avec certitude si le même risque existe avec les DIU au 
LNG.
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TUMEURS HEPATIQUES
Il n’existe pas de données concernant l’utilisation des 
 contraceptifs hormonaux chez les femmes  présentant 
un adénome hépatocellulaire. Étant donné que chez 
les femmes en bonne santé, les COC sont associés à 
l’apparition ou à l’évolution d’un adénome hépatocellulaire, 
on ignore si d’autres contraceptifs hormonaux ont des effets 
analogues.

THALASSEMIE
Inquiétude quant au risque accru de saignements abondants 
avec les DIU au cuivre.

DREPANOCYTOSE
Inquiétude quant au risque accru de saignements abondants 
avec les DIU au cuivre.

ANEMIE FERROPRIVE
Inquiétude quant au risque accru de saignements abondants 
avec les DIU au cuivre.
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DIU-U

DIu Au CuIVRE pouR LA CoNTRACEpTIoN D’uRgENCE (DIu-u) 

Pour éviter toute grossesse, il s’agit là d’une méthode extrêmement efficace. Un DIU au cuivre (DIU-Cu) peut être 
utilisé dans les 5 jours suivant un rapport sexuel non protégé pour la contraception d’urgence. Toutefois, lorsque 
l’on peut avoir une bonne estimation de la date de l’ovulation, le DIU-Cu peut être inséré au-delà de 5 jours après 
le rapport non protégé, le cas échéant, du moment qu’il n’est pas inséré plus de 5 jours après l’ovulation.

Les critères d’acceptabilité de la pose normale d’un DIU-Cu s’appliquent également à la pose du DIU-Cu pour 
la contraception d’urgence.

Les DIU utilisés pour la contraception d’urgence n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris 
pendant la grossesse ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une 
autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires en 
fin de tableau

CATEGORIE EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

gRoSSESSE 4 Explication complémentaire : Le DIU n’est pas indiqué pendant 
la grossesse et ne doit pas être employé à cause du risque d’infection 
génitale grave et d’avortement septique spontané.

VIoL*

a) Risque élevé d’IST 3

b) Faible risque d’IST 1

oBSERVATIoN CoMpLEMENTAIRE

VIOL
Les DIU ne protègent ni contre les IST, ni contre le VIH, ni contre la MIP. Chez les femmes présentant une infection 
à chlamydia ou à gonocoques, il convient d’éviter le risque accru éventuel de MIP lié à l’insertion d’un DIU. La 
crainte de cette éventualité est moindre en ce qui concerne les autres IST.
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METhoDES MECANIQuES (MM)

En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

gRoSSESSE NA NA NA NA = non applicable
Explication complémentaire : Aucune de ces 
méthodes contraceptives n’a de sens en cas de 
grossesse avérée. Toutefois, pour les femmes 
qui continuent à présenter un risque d’IST/de VIH 
durant la grossesse, il est recommandé d’utiliser 
correctement et régulièrement des préservatifs. 

AgE

a) Des premières règles à < 40 ans 1 1 1

b) ≥ 40 ans 1 1 1

pARITE

a) Nullipare 1 1 1

b) Uni/multipare 1 1 2 Explication complémentaire : Le risque d’échec 
de la contraception au moyen de la cape cervicale 
est plus élevé chez les femmes uni/multipares que 
chez les femmes nullipares.

poST pARTuM 

a) < 6 semaines après 
l’accouchement

1 1 NA Explication complémentaire : Le diaphragme 
et la cape cervicale sont inutilisables tant que 
l’involution utérine n’est pas achevée. 

b) ≥ 6 semaines après 
l’accouchement

1 1 1

poST-ABoRTuM

a) Avortement au premier trimestre 1 1 1

b) Avortement au deuxième trimestre 1 1 1 Explication complémentaire : Il faut attendre 
un délai de 6 semaines après un avortement au 
deuxième trimestre, avant de pouvoir utiliser le 
diaphragme ou la cape cervicale.

c) Immédiatement après un 
avortement septique

1 1 1

ANTECEDENTS DE gRoSSESSE 
ExTRA-uTERINE

1 1 1

ANTECEDENTS DE ChIRuRgIE 
pELVIENNE

1 1 1

TABAgISME

a) Age < 35 ans 1 1 1

b) Age ≥ 35 ans

 (i) <15 cigarettes/jour 1 1 1

 (ii) ≥15 cigarettes/jour 1 1 1
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

oBESITE* 

a) Indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2

1 1 1

b) Des premières règles à < 18 ans 
et IMC ≥ 30 kg/m2

1 1 1

MESuRE DE LA TENSIoN 
ARTERIELLE NoN DISpoNIBLE

NA NA NA Explication complémentaire : Si, dans le cadre 
d’une bonne prévention, la mesure de la tension 
artérielle est appropriée, elle n’est pas nécessaire 
pour utiliser sans danger et efficacement une 
méthode mécanique. Il ne faut pas refuser aux 
femmes des méthodes mécaniques simplement 
parce qu’on ne peut mesurer leur tension artérielle. 

pAThoLogIE CARDIo-VASCuLAIRE

FACTEuRS DE RISQuE 
MuLTIpLES D’ARTERIopAThIES 
CARDIo-VASCuLAIRES  
(par ex. âge, tabagisme, diabète et 
hypertension)

1 1 1

hypERTENSIoN

a) Antécédents d’hypertension, 
lorsque la tension artérielle 
NE PEUT PAS être mesurée (y 
compris hypertension gravidique)

1 1 1

b) Hypertension bien contrôlée, 
lorsque la tension artérielle PEUT 
être mesurée

1 1 1

c) Tension artérielle élevée (mesurée 
correctement)

(i) systolique 140-159 ou 
 diastolique 90-99 mm Hg

1 1 1

(ii) systolique ≥160 ou diastolique 
≥100 mm Hg

1 1 1

d) Pathologie vasculaire 1 1 1

ANTECEDENTS D’hypERTENSIoN 
gRAVIDIQuE 
(lorsque la tension artérielle mesurée du 
moment est normale)

1 1 1
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

ThRoMBoSE VEINEuSE pRoFoNDE 
(TVp)/EMBoLIE puLMoNAIRE (Ep)

a) Antécédents de TVP/EP 1 1 1

b) TVP/EP aiguë 1 1 1

c) TVP/EP en cours et traitement 
avec anticoagulants

1 1 1

d) Antécédents familiaux de TVP/EP 
(parents au premier degré)

1 1 1

e) Chirurgie majeure

(i)  avec immobilisation prolongée 1 1 1

(ii) sans immobilisation prolongée 1 1 1

f) Chirurgie mineure sans 
immobilisation

1 1 1

MuTATIoNS ThRoMBogENIQuES 
AVEREES 
(par ex. : Facteur V Leiden ; mutation du 
Facteur II ; déficit en protéine S, protéine 
C, ou en antithrombine)

1 1 1 Explication complémentaire : Le dépistage 
systématique n’est pas opportun, compte tenu de 
la rareté de ces pathologies et du coût élevé du 
dépistage.

ThRoMBoSE VEINEuSE 
SupERFICIELLE

a) Varices 1 1 1

b) Thrombophlébite superficielle 1 1 1

CARDIopAThIE ISChEMIQuE 
ACTuELLE ET ANTECEDENTS DE 
CARDIopAThIE ISChEMIQuE

1 1 1

ACCIDENT VASCuLAIRE 
CEREBRAL 
(antécédents d’accident vasculaire 
cérébral)

1 1 1

hypERLIpIDEMIES AVEREES 1 1 1 Explication complémentaire : Le dépistage 
systématique n’est pas opportun, compte tenu de 
la rareté de ces pathologies et du coût élevé du 
dépistage. 

VALVuLopAThIE CARDIAQuE*

a) Non compliquée 1 1 1

b) Compliquée (hypertension 
pulmonaire, risque de fibrillation 
auriculaire, antécédents 
d’endocardite bactérienne sub-
aiguë)

1 1 2
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

MALADIES RhuMATISMALES

LupuS ERyThEMATEux 
DISSEMINE (LED)

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

1 1 1

b) Thrombocytopénie grave 1 1 1

c) Traitement immunosuppresseur 1 1 1

d) Aucun des facteurs ci-dessus 1 1 1

AFFECTIoNS NEuRoLogIQuES

CEphALEES

a) Non migraineuses (légères ou 
sévères)

1 1 1

b) Migraine

(i) sans aura

Age < 35 ans 1 1 1

Age ≥ 35 ans 1 1 1

(ii) avec aura (quel que soit l’âge) 1 1 1

EpILEpSIE 1 1 1

ETATS DEpRESSIFS

ETATS DEpRESSIFS 1 1 1

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR

SAIgNEMENTS VAgINAux 
INExpLIQuES
(suspicion de pathologie grave)

Avant évaluation 1 1 1 Explication complémentaire : Si l’on soupçonne 
une grossesse ou une pathologie sous-jacente (par 
exemple une tumeur pelvienne maligne), il faut 
procéder à une évaluation et modifier la catégorie 
en conséquence.

ENDoMETRIoSE 1 1 1

TuMEuRS oVARIENNES 
BENIgNES
(y compris les kystes)

1 1 1

DySMENoRRhEE SEVERE 1 1 1

MALADIE TRophoBLASTIQuE 
gESTATIoNNELLE

a) Taux de β-HCG en diminution ou 
indécelables

1 1 1

b) Taux de β-HCG durablement 
élevés ou maladie maligne

1 1 1
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

ECTRopIoN Du CoL uTERIN 1 1 1

NEopLASIE INTRA-EpIThELIALE 
Du CoL uTERIN (NIC)

1 1 1 Explication complémentaire : Cape cervicale à 
proscrire. Aucune restriction concernant l’utilisation 
du diaphragme.

CANCER Du CoL
uTERIN*
(avant traitement)

1 2 1 Explication complémentaire : Cape cervicale à 
proscrire. Aucune restriction concernant l’utilisation 
du diaphragme.

pAThoLogIE Du SEIN

a) Grosseur non diagnostiquée 1 1 1

b) Mastopathie bénigne 1 1 1

c) Antécédents familiaux de cancer 1 1 1

d) Cancer du sein

(i) en cours 1 1 1

(ii) en rémission depuis 5 ans 1 1 1

CANCER DE L’ENDoMETRE 1 1 1

CANCER DE L’oVAIRE 1 1 1

FIBRoMES uTERINS

a) Sans déformation de la cavité 
utérine

1 1 1

b) Avec déformation de la cavité 
utérine

1 1 1

ANoMALIES ANAToMIQuES 1 1 NA Explication complémentaire : L’utilisation du 
diaphragme est impossible dans certains cas 
de prolapsus. L’utilisation de la cape cervicale 
ne convient pas lorsque le col présente une 
déformation anatomique marquée.

MALADIE INFLAMMAToIRE 
pELVIENNE (MIp)

a) Antécédents de MIP (sans facteurs 
de risque actuels d’IST)

(i) avec grossesse ultérieure 1 1 1

(ii) sans grossesse ultérieure 1 1 1

b) MIP en cours 1 1 1
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

IST

a) Cervicite purulente en cours, 
ou infection à chlamydia ou 
gonococcie en cours

1 1 1

b) Autres IST (à l’exclusion du VIH et 
de l’hépatite)

1 1 1

c) Vaginite (y compris Trichomonas 
vaginalis et Vaginose bactérienne)

1 1 1

d) Risque accru d’IST 1 1 1

VIh/SIDA

RISQuE ELEVE DE VIh* 1 4 4 Données : L’utilisation répétée et à forte dose du 
spermicide nonoxynol-9 est associée à un risque 
accru de lésions génitales, lesquelles peuvent 
accroître le risque de contracter l’infection à VIH1.

INFECTIoN A VIh* 1 3 3

SIDA* 1 3 3

AuTRES INFECTIoNS

SChISToSoMIASE

a) Non compliquée 1 1 1

b) Fibrose hépatique 1 1 1

TuBERCuLoSE

a) Non génito-urinaire 1 1 1

b) Génito-urinaire avérée 1 1 1

pALuDISME 1 1 1

ANTECEDENTS DE SyNDRoME DE 
ChoC ToxIQuE*

1 1 3

INFECTIoNS DES VoIES 
uRINAIRES*

1 1 2
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

TRouBLES ENDoCRINIENS

DIABETE

a) Antécédents de diabète 
gestationnel

1 1 1

b) Sans complication vasculaire

(i) non-insulino dépendant 1 1 1

(ii) insulino dépendant 1 1 1

c) Néphropathie/rétinopathie/
neuropathie

1 1 1

d) Autre pathologie vasculaire ou 
diabète installé depuis plus de 
20 ans

1 1 1

TRouBLES ThyRoIDIENS

a) Simple goitre 1 1 1

b) Hyperthyroïdie 1 1 1

c) Hypothyroïdie 1 1 1

pAThoLogIES gASTRo-INTESTINALES

ChoLECySTopAThIE

a) Symptomatique

(i) traitée par cholécystectomie 1 1 1

(ii) traitée médicalement 1 1 1

(iii) en cours 1 1 1

b) Asymptomatique 1 1 1

ANTECEDENTS DE ChoLESTASE

a) En rapport avec la grossesse 1 1 1

b) Liés à une utilisation antérieure 
de COC

1 1 1

hEpATITE VIRALE

a) Aiguë ou poussée 1 1 1

b) Chez le sujet porteur 1 1 1

c) Chronique 1 1 1

CIRRhoSE

a) Légère (compensée) 1 1 1

b) Grave (décompensée) 1 1 1
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En cas de risque d’IST/de VIH (y compris durant le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, 
seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Adoption, C = continuation

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
DONNEES

P S D
p = Préservatifs masculins en latex, préservatifs masculins en polyuréthanne, préservatifs féminins       S = Spermicides        

D = Diaphragme (avec spermicide), cape cervicale

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception mécaniques ne sont peut être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

TuMEuRS hEpATIQuES

a) Bénignes

(i) hyperplasie nodulaire focale 1 1 1

(ii) adénome hépatocellulaire 1 1 1

b) Maligne (hépatome) 1 1 1

ANEMIES

ThALASSEMIE 1 1 1

DREpANoCyToSE 1 1 1

ANEMIE FERRIpRIVE 1 1 1

INTERACTIoNS MEDICAMENTEuSES

TRAITEMENT ANTIRETRoVIRAL

a) Inhibiteurs nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INTI)

1 3 3 Explication complémentaire : Il n’y a 
pas d’interaction connue entre le traitement 
antirétroviral et l’utilisation de méthodes 
mécaniques. Cependant, l’infection à VIH et le 
sida sont rangés dans la catégorie 3 pour les 
spermicides et les diaphragmes (voir VIH/sida ci 
dessus).

b) Inhibiteurs non nucléosidiques de 
la transcriptase inverse (INNTI)

1 3 3

c) Inhibiteurs de la protéase boostés 
par le ritonavir

1 3 3

TRAITEMENT 
ANTICoNVuLSIVANT

a) Certains anticonvulsivants 
(phénytoïne, carbamazépine, 
les barbituriques, primidone, 
topiramate, oxcarbazépine)

1 1 1

b) Lamotrigine 1 1 1

TRAITEMENT ANTIMICRoBIEN

a) Antibiotiques à large spectre 1 1 1

b) Antifongiques 1 1 1

c) Antiparasitaires 1 1 1

d) Rifampicine ou rifabutine 1 1 1

ALLERgIE Au LATEx 3 1 3 Explication complémentaire : Ne concerne pas 
les préservatifs/diaphragmes en plastique.
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oBSERVATIoNS CoMpLéMENTAIRES

OBESITE
Une obésité sévère peut rendre difficile la pose d’un 
 diaphragme ou d’une cape cervicale. 

VALVULOPATHIE CARDIAQUE
Le risque d’infection des voies urinaires associé au 
 diaphragme peut être augmenté chez une cliente présentant 
une endocardite bactérienne sub-aiguë.

CANCER DU COL UTERIN (AVANT TRAITEMENT)
L’utilisation répétée et à haute dose de nonoxynol-9 peut 
provoquer des érosions et irritations vaginales et cervicales. 

RISQUE ELEVE DE VIH
Diaphragme : la Catégorie 4 est attribuée, en raison 
des craintes à propos du spermicide, non à propos du 
 diaphragme. 

INFECTION AU VIH
L’utilisation de spermicides et/ou de diaphragmes (avec 
spermicide) peut provoquer des ruptures de la muqueuse 
cervicale, entraînant parfois une excrétion virale accrue et la 
transmission du VIH aux partenaires sexuels non infectés.

SIDA
L’utilisation de spermicides et/ou de diaphragmes (avec 
spermicide) peut provoquer des ruptures de la muqueuse 
cervicale, entraînant parfois une excrétion virale accrue et la 
transmission du VIH aux partenaires sexuels non infectés.

ANTECEDENTS DE SYNDROME DE CHOC TOXIQUE
On a signalé des cas de syndrome de choc toxique associés 
à l’utilisation du diaphragme et de l’éponge contraceptive.

INFECTION DES VOIES URINAIRES
Les diaphragmes et les spermicides peuvent augmenter les 
risques d’infection urinaire.

BIBLIogRAphIE 

(1)  Wilkinson D, et al. Nonoxynol-9 for preventing vaginal 
acquisition of HIV infection by women from men. Cochrane 
Database of Systematic Reviews 2002; 4(CD003936).
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Définitions

SyM Méthodes basées sur les symptômes Méthodes naturelles basées sur l’observation des signes de 
fécondité (par ex. sécrétions cervicales, température) telle la 
méthode Billings (méthode de la glaire cervicale), la méthode 
symptothermique et la méthode dite des deux jours.

CAL Méthodes basées sur le calendrier Méthodes naturelles basées sur le calcul de la période féconde 
telles que la méthode dite « du calendrier » ainsi que la 
 Méthode des Jours Fixes.

A Accepter Il n’y a pas de raison médicale de refuser cette méthode 
 particulière à une femme dans cette situation.

p Prudence Cette méthode est normalement offerte systématiquement, 
mais avec une préparation et des précautions supplémen-
taires. Pour les méthodes naturelles, cela signifie en général 
qu’un conseil particulier peut être nécessaire pour s’assurer 
que la méthode sera bien employée par une femme dans une 
situation donnée.

D Différer L’utilisation de cette méthode doit être différée jusqu’à ce que 
la pathologie soit évaluée ou corrigée. D’autres méthodes de 
contraception temporaire doivent être offertes.

NA Non applicable

METhoDES NATuRELLES (MN)

Les méthodes naturelles de planification familiale 
sont basées sur l’identification, au cours du cycle, des 
jours où la femme est féconde, soit en observant les 
signes d’ovulation telles les sécrétions cervicales et la 
courbe des températures, soit en comptant les jours. 
Ces méthodes peuvent être employées en association 
avec des périodes d’abstinence ou une contraception 
mécanique pendant la période féconde. Si l’on emploie 
des méthodes mécaniques, se reporter à la section qui 
les concerne.

Il n’y a pas de pathologie qui soit aggravée par 
l’utilisation de ces méthodes naturelles. En général, ce 
sont des méthodes que l’on peut offrir sans s’inquiéter 
des effets qu’elles peuvent avoir sur la santé des 
gens qui les choisissent. Toutefois, il existe un certain 
nombre d’affections qui rendent leur utilisation plus 
complexe. L’existence de ces affections indique que 
1) il faut différer l’emploi de ces méthodes jusqu’à 
ce que le trouble soit corrigé ou la maladie guérie, ou 
bien 2) qu’elles nécessiteront un conseil particulier, et 
un prestataire plus qualifié est en général nécessaire 
pour assurer une utilisation correcte.
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METhoDES NATuRELLES

Les méthodes naturelles n’offrent aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse 
ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode 
 contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau 

CATEGORIE EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/ 
 DONNEESSYM CAL

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

Il convient d’indiquer aux femmes présentant des pathologies rendant toute grossesse trop risquée que les méthodes de 
contraception naturelles ne sont peut-être pas appropriées si on ne peut les utiliser régulièrement et correctement, du fait 
de leur taux d’échec généralement plus élevé.

gRoSSESSE NA NA Explication complémentaire : Ces méthodes n’ont 
aucune raison d’être pendant la grossesse. 

pERIoDE DE LA VIE Explication complémentaire : Les irrégularités 
menstruelles sont courantes après les premières règles et 
lors de la péri-ménopause et peuvent compliquer l’utilisation 
des méthodes naturelles.

a) Après les premières règles P P

b) Péri-ménopause P P

ALLAITEMENT Au SEIN*

a) < 6 semaines après 
l’accouchement

D D

b) ≥ 6 semaines P D

c) Après le retour des règles P P

poST-pARTuM* 
(chez les femmes qui n’allaitement pas)

a) < 4 semaines D D

b) ≥ 4 semaines A D

poST-ABoRTuM* P D

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR

SAIgNEMENTS VAgINAux 
IRREguLIERS*

D D

ECouLEMENT VAgINAL* D A

DIVERS

EMpLoI DE MEDICAMENTS 
AyANT uNE INCIDENCE SuR LA 
REguLARITE Du CyCLE, LES 
hoRMoNES ET/ou LES SIgNES 
DE FECoNDITE*

P/D P/D

pAThoLogIES ENTRAINANT uNE 
ELEVATIoN DE LA
TEMpERATuRE*

a) Maladies chroniques P A

a) Maladies aiguës D A
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oBSERVATIoNS CoMpLéMENTAIRES
 
ALLAITEMENT AU SEIN
Les méthodes naturelles peuvent être moins efficaces en 
période d’allaitement. 

ALLAITEMENT AU SEIN
< 6 semaines après l’accouchement : Les femmes qui 
allaitent leur enfant principalement au sein et qui présentent 
une aménorrhée ont peu de chance de présenter une fonc-
tion ovarienne suffisante pour que des signes de fécondité 
détectables et des changements hormonaux apparaissent au 
cours des six premières semaines suivant l’accouchement. 
Toutefois, la probabilité d’un retour de la fécondité augmente 
avec le temps et au fur et à mesure du remplacement du lait 
maternel par d’autres aliments.

Après le retour des règles : Lorsque la femme remarque 
des signes de retour de la fécondité (en particulier des 
sécrétions cervicales), elle peut utiliser une méthode basée 
sur les symptômes. Chez les femmes qui allaitent leur en-
fant au sein, après l’accouchement, les premiers cycles ont 
une longueur très variable. Il faut plusieurs cycles pour un 
retour à la normale. Lorsque la femme a eu au moins trois 
fois ses règles après l’accouchement et que ses cycles sont 
à nouveau réguliers, elle peut utiliser une méthode basée 
sur le calendrier. Lorsqu’elle a eu au moins quatre fois ses 
règles après l’accouchement et que son cycle le plus récent 
a été de 26 à 32 jours, elle peut utiliser la méthode des jours 
fixes. Avant cela, il faut lui offrir une méthode mécanique si 
elle envisage d’utiliser par la suite une méthode naturelle. 

POST-PARTUM
< 4 semaines : Il est peu probable que les femmes qui 
n’allaitent pas aient une fonction ovarienne suffisante 
pour nécessiter l’application d’une méthode naturelle ou 
pré sentent des signes de fécondité décelables ou des 
modifications hormonales dans les quatre semaines suivant 
l’accouchement. Bien que le risque de grossesse soit faible, 
il convient d’offrir une méthode appropriée dans le post-
partum. 

≥ 4 semaines : A ce moment là, il est probable que les 
femmes qui n’allaitent pas auront une fonction ovarienne 
suffisante pour que des signes de fécondité et/ou des 
changements hormonaux soient décelables ; dans le post-
partum, cette probabilité augmente rapidement avec le 
temps. La femme peut employer la méthode du calendrier 
dès qu’elle a eu ses règles à trois reprises durant le 
post-partum et que ses cycles sont à nouveau réguliers. 
Lorsqu’elle a eu au moins quatre fois ses règles après 
l’accouchement et que son cycle le plus récent a été de 26 à 
32 jours, elle peut utiliser la méthode des jours fixes. Avant 
cela, des méthodes appropriées dans le post-partum doivent 
lui être proposées. 

POST-ABORTUM
Après un avortement, il est probable que les femmes aient 
une fonction ovarienne suffisante pour que des signes de 
fécondité et/ou des changements hormonaux soient déce-
lables ; dans le post-abortum, cette probabilité augmente 
avec le temps. Ces femmes peuvent utiliser la méthode du 
calendrier dès qu’elles ont eu au moins une fois leurs règles 
après l’avortement (par ex. les femmes qui, avant cette 
grossesse, avaient la plupart du temps leurs règles tous les 
26 à 32 jours peuvent utiliser la méthode dite des « jours 
fixes »). Avant cela, des méthodes appropriées après un 
avortement doivent être proposées.

SAIGNEMENTS VAGINAUX IRREGULIERS
Ils rendent les méthodes naturelles peu fiables. Par 
conséquent, il convient de recommander des méthodes 
mécaniques jusqu’à ce que le cycle se régularise et soit 
compatible avec la bonne utilisation de ces méthodes. Ce 
trouble doit être évalué et traité comme il convient.

ECOULEMENT VAGINAL
La présence de pertes vaginales rendant difficile la recon-
naissance de la glaire cervicale, il convient d’évaluer et de 
traiter l’affection s’il y a lieu avant d’offrir des méthodes 
basées sur l’observation des sécrétions cervicales. 

EMPLOI DE MEDICAMENTS AYANT UNE INCIDENCE SUR 
LA REGULARITE DU CYCLE, LES HORMONES ET/OU LES 
SIGNES DE FECONDITE
Le recours à certains normothymiques tels le lithium, les 
antidépresseurs tricycliques et les anxiolytiques, ainsi qu’à 
certains antibiotiques et anti-inflammatoires, peut modifier 
la régularité du cycle ou les signes de fécondité. La patho-
logie doit être soigneusement évaluée et une méthode mé-
canique offerte jusqu’à ce qu’on ait déterminé l’importance 
de l’effet du médicament, ou jusqu’à arrêt de ce dernier. Les 
méthodes basées sur le calendrier ne sont appropriées que 
si les cycles sont réguliers et prévisibles.

PATHOLOGIES ENTRAINANT UNE ELEVATION DE LA 
 TEMPERATURE
Une élévation de la température peut rendre difficile 
l’interprétation de la température de base, mais n’a aucun 
effet sur les sécrétions cervicales. Ainsi, le recours à une 
méthode basée sur l’observation de la température doit 
être différé jusqu’à atténuation de la pathologie aiguë. Les 
méthodes basées sur l’observation de la température ne 
conviennent pas aux femmes qui présentent chronique-
ment une température élevée. En outre, certaines maladies 
chroniques interfèrent avec la régularité du cycle, rendant 
difficile à interpréter la méthode du calendrier. 
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Le Consensus de Bellagio a permis de dégager les 
bases scientifiques des conditions à remplir pour que 
l’allaitement au sein puisse être utilisé de façon sûre 
et efficace à des fins d’espacement des naissances, 
et des lignes directrices programmatiques ont été éla-
borées pour l’utilisation de l’aménorrhée lactationnelle 
dans le cadre de la planification familiale. Ces lignes 
directrices comportent les trois critères suivants, qui 
doivent tous être remplis pour garantir une protection 
suffisante contre une grossesse imprévue : 1) aménor-
rhée ; 2) allaitement au sein exclusif ou quasi exclusif ; 
et 3) moins de six mois après l’accouchement.

La principale indication de l’allaitement au sein reste 
qu’il constitue une nourriture idéale pour le nourrisson 
et le protège contre la maladie. Il n’y pas d’état ni de 
pathologie qui restreigne l’utilisation de l’aménorrhée 
lactationnelle, ni de preuve que cette dernière ait 
un impact négatif sur la santé maternelle. Toutefois, 
certaines pathologies ou certains obstacles qui ont 
une incidence sur l’allaitement peuvent également 
influer sur la durée de l’aménorrhée et compromettre 
ainsi son utilisation en tant que moyen de planification 
familiale. Ce sont :

L’INFECTIoN à VIh

L’allaitement au sein doit être favorisé, protégé et 
soutenu dans l’ensemble des populations pour toutes 
les femmes VIH-négatives ou dont le statut sérologique 
vis-à-vis du VIH est inconnu. Cependant, une femme 
infectée par le VIH peut transmettre le virus à son 
enfant au cours de l’allaitement. L’allaitement au sein, 
et tout particulièrement l’allaitement au sein précoce 
et exclusif, est l’un des facteurs les plus importants 
pour améliorer la survie de l’enfant. Il confère 
également de nombreux autres avantages en plus de 
réduire le risque de décès.

On dispose maintenant de données solides indiquant 
que le fait de donner des antirétroviraux (ARV) à la 
mère infectée par le VIH ou au nourrisson exposé au 
VIH ou aux deux permet de réduire considérablement 
le risque de transmission du VIH par l’allaitement au 

METhoDE DE L’AMENoRRhEE LACTATIoNNELLE (AL)

La méthode de l’aménorrhée lactationnelle n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque 
d’IST/de VIH (y compris pendant la grossesse ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement 
et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH. 

Il convient d’indiquer aux femmes qui présentent des pathologies rendant une grossesse trop risquée que la 
méthode de l’aménorrhée lactationnelle n’est peut être pas appropriée pour elles du fait de son taux d’échec 
généralement plus élevé.

sein (http://www.who.int/hiv/topics/mtct/fr/index.
html), d’où une  transformation radicale du contexte 
dans lequel la décision doit être prise par les autori-
tés nationales de la santé et les mères. En présence 
d’ARV, qu’il s’agisse d’un traitement antirétroviral à vie 
pour la mère ou d’autres interventions visant la mère 
ou le nourrisson, ce dernier peut bénéficier de tous 
les avantages de l’allaitement au sein avec un risque 
faible d’être infecté. Dans certains pays riches ayant 
de faibles taux de mortalité des nourrissons et des 
enfants, il demeurera préférable d’éviter tout allaite-
ment au sein.

Les mères infectées par le VIH doivent recevoir les 
interventions appropriées au moyen d’ARV et  doivent 
allaiter leurs nourrissons exclusivement au sein 
 pendant les six premiers mois, en introduisant par la 
suite des compléments alimentaires appropriés, et 
doivent poursuivre l’allaitement au sein pendant les 
12 premiers mois de la vie de l’enfant. L’allaitement au 
sein ne devra ensuite être interrompu que lorsqu’on 
pourra fournir à l’enfant un régime approprié sur le plan 
nutritionnel, sans danger et dépourvu de lait maternel. 
Lorsque les mères décident d’interrompre l’allaitement 
au sein, elles doivent le faire progressivement en un 
mois et il faut donner au nourrisson des aliments 
de substitution sûrs et en quantité suffisante pour 
permettre une croissance et un développement 
normaux.

Les mères connues pour être infectées par le VIH ne 
doivent donner à leur nourrisson non infecté par le 
VIH, ou dont on ignore le statut sérologique vis-à-vis 
du VIH, des substituts du lait maternel trouvés dans 
le commerce que lorsque des conditions particulières 
sont réunies :

a. la sécurité sanitaire de l’eau et l’assainissement 
sont assurés dans le foyer et dans la communauté ; 
et,

b. la mère ou toute autre personne s’occupant de 
l’enfant peut fournir suffisamment de substituts 
du lait maternel et ce de manière fiable pour une 
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croissance et un développement normaux du 
nourrisson ; et,

c. la mère ou la personne s’occupant de l’enfant peut 
les préparer proprement et suffisamment fréquem-
ment pour qu’ils soient sans danger et présentent 
un faible risque de diarrhée et de malnutrition ; et,

d.  la mère ou la personne s’occupant de l’enfant donne 
exclusivement au nourrisson des substituts du lait 
maternel pendant six mois ; et,

e. la famille est favorable à cette pratique ; et,

f. la mère ou la personne s’occupant de l’enfant a 
accès à des services de santé offrant des soins 
complets pour les enfants. 

Si les nourrissons et les jeunes enfants sont connus 
pour être infectés par le VIH, les mères sont vivement 
encouragées à les allaiter exclusivement au sein 
pendant les six premiers mois et à poursuivre ensuite 
conformément aux recommandations destinées à la 
population générale, c’est-à-dire pendant au moins 
deux ans.

Les femmes infectées par le VIH doivent recevoir des 
conseils spécialisés qui les aident. Elles doivent égale-
ment avoir accès à des soins de suivi et à un soutien, 
y compris pour la planification familiale et sur le plan 
nutritionnel.

LES MéDICAMENTS EMpLoyéS Au CouRS DE 
L’ALLAITEMENT

De façon à protéger la santé du nouveau né, l’allai-
tement au sein est déconseillé chez les femmes qui 
 utilisent des médicaments tels que : les antiméta-
bolites, la bromocriptine, certains anticoagulants, 
les  corticostéroïdes (à fortes doses), la cyclosporine, 
l’ergotamine, le lithium, les médicaments normothy-
miques, les médicaments radioactifs et la réserpine.

LES pAThoLogIES Du NouVEAu Né

Les malformations congénitales de la bouche, de la 
mâchoire ou du palais ; les nouveau nés présentant une 
insuffisance pondérale à la naissance ou prématurés 
et nécessitant des soins néonatals intensifs et certains 
troubles du métabolisme peuvent tous rendre l’allaite-
ment au sein difficile.
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Le coït interrompu (CI), également connu sous le nom 
de retrait, est une méthode de planification familiale 
traditionnelle qui consiste à retirer le pénis du vagin 
et à l’éloigner de la vulve avant l’éjaculation. Ainsi, le 
sperme n’est pas en contact avec le vagin, et aucun 
spermatozoïde ne peut parvenir jusqu’à l’ovule.

Il s’agit d’une méthode appropriée pour les couples : 

•	 très motivés et capables de l’employer 
efficacement ;

•	 qui, pour des raisons religieuses ou philosophiques, 
ne peuvent employer les autres méthodes de 
contraception ;

•	 qui ont besoin d’une contraception immédiate et ont 
des rapports sans disposer d’autres méthodes ;

•	 qui ont besoin temporairement d’une méthode en 
attendant d’en adopter une autre ;

CoIT INTERRoMpu (CI)

Le coït interrompu n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris 
pendant la grossesse ou le post-partum), il est recommandé d’utiliser correctement et régulièrement 
des  préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs 
masculins en latex protègent contre les IST/le VIH. 

Il convient d’indiquer aux femmes qui présentent des pathologies rendant une grossesse trop risquée 
que le coït interrompu n’est peut être pas une méthode appropriée pour elles du fait de son taux d’échec 
généralement plus élevé.

•	 qui ont des rapports peu fréquents.

Certains des avantages présentés par le CI sont que 
cette méthode, si elle est utilisée correctement, n’a 
aucune incidence sur l’allaitement et elle est utilisable 
en toutes circonstances comme méthode principale 
ou comme méthode de secours. En outre, elle ne 
coûte rien et ne fait appel à aucun produit chimique. 
En matière de santé, il n’y a aucun risque directement 
associé à cette méthode. Cependant, les hommes 
et les femmes qui présentent un risque élevé d’IST/
d’infection à VIH doivent utiliser un préservatif lors de 
chaque rapport sexuel.

Le CI ne pardonne pas l’erreur, et son efficacité repose 
sur la volonté et l’aptitude du couple à utiliser le retrait 
lors de chaque rapport.
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Sachant que la stérilisation est un acte chirurgical 
visant à rendre infécond de façon permanente, il faut 
tout particulièrement veiller à ce que chaque client 
ou cliente choisisse cette méthode délibérément et 
en connaissance de cause. Il faut porter une atten-
tion toute particulière au cas des jeunes, des femmes 
nullipares, des hommes qui n’ont pas encore été père, 
et des clients ou clientes souffrant de problèmes de 
santé mentale, y compris d’états dépressifs. Clients et 
clientes doivent tous être soigneusement informés du 
caractère intentionnellement permanent de la stérilisa-
tion, et de la possibilité d’utiliser d’autres méthodes 
hautement efficaces de contraception sur le long 
terme. C’est d’autant plus important lorsqu’il s’agit de 
personnes jeunes. Enfin, on tiendra compte de la légis-
lation nationale et des normes en vigueur concernant 
les méthodes de stérilisation.  

Les méthodes transcervicales de stérilisation féminine 
ne sont pas traitées dans ces recommandations.

Il n’existe aucune raison médicale qui empêche 
formellement une personne de se faire stériliser. 
Il peut néanmoins y avoir des états ou des circon-
stances qui imposent certaines précautions, notam-
ment lorsque la recommandation est P (prudence), D 

DEFINITIoNS

A Accepter Il n’y a pas de raison médicale justifiant le refus de la stérilisation.

P Prudence La stérilisation est normalement exécutée dans le cadre des soins habituels, mais avec un 
surcroît de préparation et de précautions.

D Différer L’intervention est différée jusqu’à ce que l’état pathologique soit évalué et/ou corrigé. Des 
méthodes de contraception temporaires doivent être offertes.

S Spécial La stérilisation exige la présence d’un chirurgien et d’un personnel expérimentés, du matériel 
requis pour l’anesthésie générale et autres services médicaux d’appui. En pareil cas, il faut 
être en mesure de choisir la méthode de stérilisation et le type d’anesthésie les plus appro-
priés. Des méthodes contraceptives temporaires doivent être offertes si le client ou la cliente 
doit être orienté(e) vers un spécialiste, ou si l’intervention doit être reportée pour une raison 
quelconque à une date ultérieure.

(différer), ou S (spécial). Pour certains de ces états ou 
circonstances, les risques théoriques ou démontrés 
peuvent l’emporter sur les bénéfices d’une éventuelle 
stérilisation, en particulier s’agissant de la stérilisa-
tion féminine. Lorsque les risques liés à la stérilisation 
l’emportent sur les bénéfices, il faut préférer d’autres 
méthodes de contraception sur le long terme haute-
ment efficaces. La décision à cet égard doit être 
prise au cas par cas, en fonction des risques et des 
avantages de la stérilisation, par rapport aux risques 
de grossesse, et compte tenu de la disponibilité ainsi 
que de l’acceptabilité d’autres méthodes hautement 
efficaces.

La classification des états et caractéristiques en  quatre 
catégories différentes repose sur un examen appro-
fondi des données cliniques et épidémiologiques en 
rapport avec l’acceptabilité médicale. La stérilisation 
doit être pratiquée uniquement par des prestataires 
bien formés dans un service clinique approprié, avec 
utilisation du matériel et des fournitures adéquats. Afin 
de garantir au maximum la sécurité du client ou de la 
cliente, il convient de respecter les principes directeurs 
relatifs à la prestation de service appropriée, notam-
ment les protocoles de prévention des infections.

METhoDES DE STERILISATIoN ChIRuRgICALE (STER)
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STERILISATIoN FEMININE ChIRuRgICALE

La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

gRoSSESSE D

JEuNE AgE P Explication complémentaire : Toutes les femmes doivent 
être informées du caractère irréversible de la stérilisation et de la 
possibilité d’utiliser d’autres méthodes à long terme très efficaces. 
C’est d’autant plus important lorsqu’il s’agit de femmes jeunes.
Données : Les études montrent que jusqu’à 20 % des femmes 
stérilisées lorsqu’elles étaient jeunes regrettent par la suite cette 
décision, et que le jeune âge constitue l’élément prédictif de 
regret le plus important qui puisse être identifié avant stérilisation 
(notamment demande de renseignements sur les interventions 
possibles pour revenir à l’état initial, et demande d’intervention 
pour retrouver la fécondité).1-19

pARITE*

a) Nullipare A

b) Uni/multipare A

ALLAITEMENT Au SEIN A

poST-pARTuM*

a) < 7 jours A

entre 7 et 42 jours D

≥ 42 jours A

b) Pré-éclampsie/éclampsie

(i) pré-éclampsie bénigne A

(ii) pré-éclampsie/éclampsie 
grave

D

c) Rupture prolongée des 
membranes : 24 heures ou plus

D

d) Infection puerpérale, fièvre du per-
partum ou fièvre puerpérale

D

e) Hémorragie grave de l’ante-
partum ou du post-partum

D

f) Lésion grave de l’appareil génital 
(déchirure cervicale ou vaginale au 
moment de l’accouchement)

D

g) Rupture ou perforation utérines S Explication complémentaire : Si l’on procède à une chirurgie 
exploratoire ou à une laparoscopie et que la patiente est stable, on 
pourra simultanément réparer la lésion et procéder à la ligature des 
trompes, pour autant qu’il n’y ait pas de risque supplémentaire.
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La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

poST-ABoRTuM*

a) Non compliqué A

b) Infection ou fièvre post-abortum D

c) Hémorragie grave post-abortum D

d) Lésion grave de l’appareil génital 
(déchirure cervicale ou vaginale au 
moment de l’avortement)

D

e) Perforation utérine S Explication complémentaire : Si l’on procède à une chirurgie 
exploratoire ou à une laparoscopie, on pourra simultanément 
réparer la lésion et procéder à la ligature des trompes, pour autant 
qu’il n’y ait pas de risque supplémentaire.

f) Hématométrie aiguë D

ANTECEDENTS DE gRoSSESSE 
ExTRA-uTERINE

A

TABAgISME

a) Age < 35 ans A

b) Age ≥ 35 ans

 (i) < 15 cigarettes/jour A

 (ii) ≥ 15 cigarettes/jour A

oBESITE Explication complémentaire : L’intervention peut être plus 
difficile. Risque accru d’infection ou de réouverture de la plaie. La 
fonction respiratoire peut être altérée chez les femmes obèses, et il 
se peut qu’une anesthésie générale soit alors nécessaire.
Données : Les femmes obèses étaient plus susceptibles d’avoir 
des complications lors de l’intervention.20-23

a) Indice de masse corporelle (IMC) 
≥ 30 kg/m2

P

b) Des premières règles à < 18 ans 
et IMC ≥ 30 kg/m2

P

pAThoLogIES CARDIo-VASCuLAIRES

FACTEuRS DE RISQuE MuLTIpLES 
D’ARTERIopAThIES CARDIo-
VASCuLAIRE*
(par ex. âge, tabagisme, diabète et 
hypertension)

S

hypERTENSIoN 
Pour l’ensemble des catégories d’hypertension, les classifications partent du principe qu’il n’existe aucun autre facteur de risque cardio-vasculaire. 
La présence de facteurs de risque multiples peut accroître le risque de pathologie cardio-vasculaire de manière significative. Une seule mesure de la 
tension artérielle ne suffit pas pour qu’une femme soit considérée comme hypertendue.

a) Hypertension, bien contrôlée P

b) Tension artérielle élevée (mesurée 
correctement)

Explication complémentaire : La tension artérielle doit 
être contrôlée avant l’intervention. Il y a un risque accru lié à 
l’anesthésie et une augmentation du risque d’arythmie cardiaque 
lorsque l’hypertension n’est pas contrôlée. En pareil cas, il est tout 
particulièrement nécessaire de surveiller attentivement la tension 
artérielle pendant l’opération.

(i) systolique 140-159 ou 
diastolique 90-99 mm Hg

P

(ii) systolique ≥160 ou diastolique 
≥100 mm Hg

S

c) Pathologie vasculaire S

ANTECEDENTS D’hypERTENSIoN 
gRAVIDIQuE 
(lorsque la tension artérielle mesurée du 
moment est normale)

A
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La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

ThRoMBoSE VEINEuSE pRoFoNDE 
(TVp)/EMBoLIE puLMoNAIRE (Ep)

Explication complémentaire : Le lever précoce de la patiente 
réduit le risque de TVP/EP postopératoire.

a) Antécédents de TVP/EP A

b) TVP/EP aiguë D

c) TVP/EP et traitement par 
anticoagulants

S

d) Antécédents familiaux de TVP/EP 
(parents au premier degré)

A

e) Chirurgie majeure

(i)  avec immobilisation prolongée D

(ii) sans immobilisation prolongée A

f) Chirurgie mineure sans 
immobilisation

A

MuTATIoNS ThRoMBogENIQuES 
AVEREES 
(par ex. : Facteur V Leiden ; mutation du 
Facteur II ; déficit en protéine S, protéine 
C, ou antithrombine)

A Explication complémentaire : Le dépistage systématique 
n’est pas opportun, compte tenu de la rareté de ces pathologies et 
du coût élevé du dépistage.

ThRoMBoSE VEINEuSE 
SupERFICIELLE

a) Varices A

b) Thrombophlébite superficielle A

CARDIopAThIE ISChEMIQuE 
ACTuELLE ou ANTECEDENTS DE 
CARDIopAThIE ISChEMIQuE*

a) Cardiopathie ischémique en cours D

b) Antécédents de cardiopathie 
ischémique

P

ACCIDENT VASCuLAIRE 
CEREBRAL 
(antécédents d’accident vasculaire 
cérébral)

P

hypERLIpIDEMIES AVEREES A Explication complémentaire : Le dépistage systématique 
n’est pas opportun, compte tenu de la rareté de ces pathologies et 
du coût élevé du dépistage.

VALVuLopAThIE CARDIAQuE

a) Non compliquée P Explication complémentaire : Administrer des antibiotiques à 
titre prophylactique.

b) Compliquée (hypertension 
pulmonaire, risque de fibrillation 
auriculaire, antécédents 
d’endocardite bactérienne sub-
aiguë)

S Explication complémentaire : Haut risque de complications 
anesthésiques et chirurgicales. En cas de fibrillation auriculaire 
instable ou d’endocardite bactérienne sub-aiguë, reporter 
l’intervention. 
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La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

MALADIES RhuMATISMALES

LupuS ERyThEMATEux DISSEMINE (LED)
Les sujets atteints de LED sont exposés à un risque accru de cardiopathie ischémique, d’accident vasculaire cérébral et de thrombose veineuse. 
Les catégories attribuées à ces pathologies dans les présentes lignes directrices doivent être les mêmes pour les femmes atteintes de LED qui 
présentent ces pathologies. Pour toutes les catégories de LED, les classifications se fondent sur l’hypothèse qu’il n’y a pas d’autre facteur de risque 
de maladie cardio-vasculaire ; en présence de tels facteurs de risque, ces classifications doivent être modifiées. Les données disponibles indiquent 
que de nombreuses femmes atteintes de LED peuvent être considérées comme de bonnes candidates pour la plupart des méthodes contraceptives, 
y compris les contraceptifs hormonaux.112-130

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

S

b) Thrombocytopénie grave S

c) Traitement immunosuppresseur S

d) Aucun des facteurs ci-dessus P

AFFECTIoNS NEuRoLogIQuES

CEphALEES

a) Non migraineuses (légères ou 
sévères)

A

b) Migraine

(i) sans aura

Age < 35 ans A

Age ≥ 35 ans A

(ii) avec aura (quel que soit l’âge) A

EpILEpSIE P

ETATS DEpRESSIFS

ETATS DEpRESSIFS P

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR

SAIgNEMENTS VAgINAux

a) Saignements irréguliers peu 
abondants

A

b) Saignements abondants ou 
prolongés (réguliers et irréguliers)

A

SAIgNEMENTS VAgINAux 
INExpLIQuES
(suspicion de pathologie grave)

Explication complémentaire : Une évaluation est nécessaire 
avant la stérilisation.

Avant évaluation D

ENDoMETRIoSE S

TuMEuRS oVARIENNES 
BENIgNES
(y compris les kystes)

A

DySMENoRRhEE SEVERE A



116

La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

MALADIE TRophoBLASTIQuE 
gESTATIoNNELLE

a) Taux de β-HCG en diminution ou 
indécelables

A

b) Taux de β-HCG durablement 
élevés ou maladie maligne

D

ECTRopIoN Du CoL uTERIN A

NEopLASIE INTRA-EpIThELIALE 
Du CoL uTERIN (NIC)

A

CANCER Du CoL uTERIN*
(avant traitement)

D

pAThoLogIE Du SEIN

a) Grosseur non diagnostiquée A

b) Mastopathie bénigne A

c) Antécédents familiaux de cancer A

d) Cancer du sein

(i) en cours P

(ii) en rémission depuis 5 ans A

CANCER DE L’ENDoMETRE* D

CANCER DE L’oVAIRE* D

FIBRoMES uTERINS*

a) Sans déformation de la cavité 
utérine

P

b) Avec déformation de la cavité 
utérine

P

MALADIE INFLAMMAToIRE
pELVIENNE (MIp)*

a) Antécédents de MIP (sans facteurs 
de risque actuels d’IST)

Explication complémentaire : Un examen pelvien approfondi 
s’impose afin d’exclure toute infection récurrente ou persistante et 
de déterminer si l’utérus est mobile.

(i) avec grossesse ultérieure A

(ii) sans grossesse ultérieure P

b) MIP en cours D

IST*

a) Cervicite purulente en cours, 
ou infection à chlamydia, ou 
gonococcie en cours

D Explication complémentaire : S’il n’y a plus de symptômes 
après traitement, la stérilisation est possible.

b) Autres IST (à l’exclusion du VIH et 
de l’hépatite)

A

c) Vaginite (y compris Trichomonas 
vaginalis et vaginose bactérienne)

A

d) Risque accru d’IST A
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La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

VIh/SIDA

RISQuE ELEVE DE VIh A Explication complémentaire : Aucun dépistage systématique 
ne s’impose. Pour toute intervention chirurgicale, il convient 
d’observer scrupuleusement les mesures de prévention des 
infections, et notamment les précautions universelles. L’utilisation 
du préservatif est recommandée après la stérilisation.

INFECTIoN A VIh A Explication complémentaire : Aucun dépistage systématique 
ne s’impose. Pour toute intervention chirurgicale, il convient 
d’observer scrupuleusement les mesures de prévention des 
infections, et notamment les précautions universelles. L’utilisation 
du préservatif est recommandée après la stérilisation. 

SIDA S Explication complémentaire : La présence d’une maladie 
opportuniste peut amener à reporter l’intervention.

AuTRES INFECTIoNS

SChISToSoMIASE

a) Non compliquée A

b) Fibrose hépatique (en cas 
d’atteinte grave, voir cirrhose)

P Explication complémentaire : Il peut être nécessaire d’évaluer 
la fonction hépatique.

TuBERCuLoSE

a) Non génito-urinaire A

b) Génito-urinaire avérée S

pALuDISME A

TRouBLES ENDoCRINIENS

DIABETE* Explication complémentaire : Si la glycémie n’est pas bien 
contrôlée, il est recommandé de transférer la patiente vers un 
établissement de catégorie supérieure.

a) Antécédents de diabète 
gestationnel

A

b) Sans complication vasculaire Explication complémentaire : Baisse possible du pouvoir 
cicatrisant et risque accru d’infection de la plaie. Il est recommandé 
d’utiliser des antibiotiques à titre prophylactique. 
Données : Les femmes diabétiques étaient plus susceptibles 
d’avoir des complications lors de l’intervention.22  

(i) non-insulino dépendant C

(ii) insulino dépendant P

c) Néphropathie/rétinopathie/ 
neuropathie

S

d) Autre pathologie vasculaire ou 
diabète installé depuis plus de 
20 ans

S

TRouBLES ThyRoIDIENS*

a) Goitre simple A

b) Hyperthyroïdie S

c) Hypothyroïdie P
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La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

pAThoLogIES gASTRo-INTESTINALES

ChoLECySTopAThIE

a) Symptomatique

(i) traitée par cholécystectomie A

(ii) traitée médicalement A

(iii) en cours D

b) Asymptomatique A

ANTECEDENTS DE ChoLESTASE

a) En rapport avec la grossesse A

b) Liés à une utilisation passée de 
COC

A

hEpATITE VIRALE* Explication complémentaire : Pour toute intervention 
chirurgicale, il convient d’observer scrupuleusement les mesures 
de prévention des infections, et notamment les précautions 
universelles.

a) Aiguë ou poussée D

b) Chez le sujet porteur A

c) Chronique A

CIRRhoSE Explication complémentaire : La fonction hépatique et la 
coagulation risquent d’être altérées. Il convient d’évaluer la fonction 
hépatique.

a) Légère (compensée) A

b) Grave (décompensée) S

TuMEuRS hEpATIQuES Explication complémentaire : La fonction hépatique et la 
coagulation risquent d’être altérées. Il convient d’évaluer la fonction 
hépatique. 

a) Bénignes 

(i) hyperplasie nodulaire focale A

(ii) adénome hépatocellulaire P

b) Maligne (hépatome) P

ANEMIES

ThALASSEMIE P

DREpANoCyToSE* P

ANEMIE FERRIpRIVE Explication complémentaire : Il convient d’identifier la maladie 
sous-jacente. Chez les femmes anémiées, le taux d’hémoglobine 
préopératoire et les pertes de sang pendant l’opération sont des 
facteurs importants. Si la perfusion périphérique est insuffisante, il 
peut y avoir un retard à la cicatrisation de la plaie.

a) Hb < 7g/dl D

a) Hb 7 à < 10g/dl C

AuTRES pAThoLogIES NE CoNCERNANT QuE LA STERILISATIoN ChIRuRgICALE FEMININE

INFECTIoN LoCALE D Explication complémentaire : Risque accru d’infection 
postopératoire.

TRouBLES DE LA CoAguLATIoN* S
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La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH (y compris  pendant le post-partum), il est recom-
mandé d’utiliser correctement et régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les 
préservatifs masculins en latex protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

pAThoLogIES RESpIRAToIRES

a) Aiguë (bronchite, pneumonie) D Explication complémentaire : La stérilisation devrait être 
reportée en attendant la guérison. Il y a augmentation du risque 
anesthésique et autres risques péri-opératoires.

b) Chronique

(i) asthme S

(ii) bronchite S

(iii) emphysème S

(iv) infection pulmonaire S

INFECTIoN gENERALISEE ou 
gASTRo-ENTERITE*

D

uTERuS NoN MoBILE pAR 
SuITE D’uNE INTERVENTIoN 
ChIRuRgICALE ou D’uNE 
INFECTIoN*

S

hERNIE ABDoMINALE ou 
oMBILICALE

S Explication complémentaire : Dans la mesure du possible, on 
réparera la hernie et on procédera à la ligature des trompes lors de 
la même intervention.

hERNIE DIAphRAgMATIQuE* P

NEphRopAThIE* P

CARENCES NuTRITIoNELLES 
gRAVES*

P

ANTECEDENTS DE ChIRuRgIE 
pELVIENNE ou ABDoMINALE

P Données : Les femmes présentant ce type d’antécédents étaient 
plus susceptibles d’avoir des complications à l’occasion de la 
stérilisation.21;22;24-26

STERILISATIoN Au CouRS D’uNE 
INTERVENTIoN DE ChIRuRgIE 
ABDoMINALE

a) Intervention programmée P

b) Intervention d’urgence (sans 
conseil au préalable)

D

c) Infection abdominale D

STERILISATIoN Au CouRS D’uNE 
CESARIENNE*

A
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STERILISATIoN MASCuLINE ChIRuRgICALE

La stérilisation n’offre aucune protection contre les IST/le VIH. En cas de risque d’IST/de VIH, il est recommandé d’utiliser correctement et 
régulièrement des préservatifs, seuls ou associés à une autre méthode contraceptive. Il est prouvé que les préservatifs masculins en latex 
protègent contre les IST/le VIH.

ETAT/CARACTERISTIQUES 
* Voir explications complémentaires 
en fin de tableau

CATEGORIE
A = Accepter    p = Prudence 
D = Différer      S = Spécial

EXPLICATIONS COMPLEMENTAIRES/DONNEES

CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

JEuNE AgE P Explication complémentaire : Les jeunes hommes, comme 
tous les hommes, doivent être informés que la stérilisation les rend 
inféconds de façon permanente, et qu’il existe d’autres méthodes 
utilisables sur le long terme et hautement efficaces.
Données : Les hommes ayant subie une vasectomie dans leur 
jeune âge étaient plus probablement susceptibles de subir une 
réversion que ceux l’ayant subie à un âge plus avancé.18

ETAT DEpRESSIFS

ETAT DEpRESSIFS P

VIh/SIDA

RISQuE ELEVE DE VIh A Explication complémentaire : Aucun dépistage systématique 
ne s’impose. Pour toute intervention chirurgicale, il convient 
d’observer scrupuleusement les mesures de prévention des 
infections, et notamment les précautions universelles. L’utilisation du 
préservatif est recommandée après la stérilisation.

INFECTIoN A VIh A Explication complémentaire : Aucun dépistage systématique 
ne s’impose. Pour toute intervention chirurgicale, il convient 
d’observer scrupuleusement les mesures de prévention des 
infections, et notamment les précautions universelles. L’utilisation du 
préservatif est recommandée après la stérilisation.

SIDA Explication complémentaire : La présence d’une maladie 
opportuniste peut amener à reporter l’intervention.avec traitement ARV S

TRouBLES ENDoCRINIENS

DIABETE* P Explication complémentaire : Si la glycémie n’est pas bien 
contrôlée, il est recommandé de transférer la patiente vers un 
établissement de catégorie supérieure.

ANEMIES

DREpANoCyToSE A

AuTRES pAThoLogIES NE CoNCERNANT QuE LA STERILISATIoN ChIRuRgICALE MASCuLINE

INFECTIoNS LoCALES*

a) Infection cutanée du scrotum D

b) IST évolutive D

c) Balanite D

d) Epididymite ou orchite D

TRouBLES DE LA CoAguLATIoN* S

ANTECEDENTS DE LESIoN Du 
SCRoTuM

P

INFECTIoN gENERALISEE ou 
gASTRo-ENTERITE*

D

VARICoCELE IMpoRTANTE* P

hyDRoCELE IMpoRTANTE* P

FILARIoSE ; ELEphANTIASIS* D

gRoSSEuR INTRASCRoTALE* D

CRypToRChIDIE P

hERNIE INguINALE* S
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oBSERVATIoNS CoMpLéMENTAIRES 

A. STéRILISATIoN FéMININE ChIRuRgICALE 

PARITE 
Nullipare : Les femmes nullipares, commes toutes les 
femmes, doivent être informées du caractère définitif de la 
stérilisation et de la possibilité d’utiliser d’autres méthodes 
de contraception sur le long terme hautement efficaces.

POST-PARTUM
< 7 jours après l’accouchement : La stérilisation 
peut être effectuée sans risque immédiatement après 
l’accouchement. 

De 7 à < 42 jours : Risque accru de complications tant que 
l’involution utérine n’est pas complètement terminée. 

Pré-éclampsie/éclampsie : Augmentation du risque 
anesthésique.

Rupture prolongée des membranes, 24 heures ou plus : 
Augmentation du risque d’infection postopératoire.

Infection puerpérale, fièvre du per-partum ou fièvre puer-
pérale : Augmentation du risque d’infection postopératoire.

Hémorragie grave de l’ante-partum ou du post-partum : 
La patiente peut être anémiée et ne pas être en mesure de 
supporter une perte de sang supplémentaire.

Lésion grave de l’appareil reproducteur (déchirure 
cervicale ou vaginale au moment de l’accouchement) : Il 
peut y avoir des pertes de sang importantes ou des lésions 
abdominales internes.

Rupture ou perforation utérines : Il peut y avoir des pertes 
de sang importantes ou des lésions abdominales internes.

POST-ABORTUM
Infection ou fièvre post-abortum : Augmentation du risque 
d’infection postopératoire.

Hémorragie grave post-abortum : La patiente peut être 
anémiée et ne pas être en mesure de supporter une perte 
de sang supplémentaire.

Lésion grave de l’appareil reproducteur (déchirure cervi-
cale ou vaginale au moment de l’avortement) : La patiente 
peut être anémiée et ne pas être en mesure de supporter 
une perte de sang supplémentaire. L’intervention risque 
d’être plus douloureuse.

Perforation utérine : Il peut y avoir des pertes de sang 
importantes ou des lésions abdominales internes. 

Hématométrie aiguë : La patiente peut être anémiée et 
ne pas être en mesure de supporter une perte de sang 
supplémentaire.

FACTEURS DE RISQUE MULTIPLES D’ARTERIOPATHIE 
CARDIO-VASCULAIRE  
Quand il y a présence concomitante de plusieurs facteurs 
de risque, la patiente peut avoir un risque élevé de 
complications associées à l’anesthésie et à l’intervention 
chirurgicale.

CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE ACTUELLE OU ANTECEDENTS 
DE CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE  
La femme présente un risque élevé de complications 
associées à l’anesthésie et à l’intervention chirurgicale.

CANCER DU COL UTERIN (AVANT TRAITEMENT)  
En général, le traitement entraîne la stérilité.

CANCER DE L’ENDOMETRE
En général, le traitement entraîne la stérilité.

CANCER DE L’OVAIRE
En général, le traitement entraîne la stérilité.

FIBROMES UTERINS  
En fonction de la taille et de la localisation des fibromes, il 
peut être difficile de localiser les trompes et de mobiliser 
l’utérus.

MALADIE INFLAMMATOIRE PELVIENNE (MIP)
Une MIP peut accroître le risque d’infection ou d’adhérences 
postopératoires.

IST  
Risque accru d’infection postopératoire.

DIABETE  
Il existe un risque d’hypoglycémie ou d’acidocétose lors de 
l’intervention, en particulier si la glycémie n’est pas bien 
contrôlée avant. 

TROUBLES THYROIDIENS
La femme présente un risque élevé de complications 
associées à l’anesthésie et à l’intervention chirurgicale. 

HEPATITE VIRALE
La femme présente un risque élevé de complications 
associées à l’anesthésie et à l’intervention chirurgicale. 

DREPANOCYTOSE
Il y a un risque accru de complications pulmonaires, 
cardiaques ou neurologiques, et une majoration possible du 
risque d’infection de la plaie.

TROUBLES DE LA COAGULATION
Les patientes qui présentent des troubles de la coagula-
tion ont un risque accru de complications hématologiques 
postopératoires.
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INFECTION GENERALISEE OU GASTRO-ENTERITE
Il y a des risques accrus d’infection postopératoire, de 
complications par déshydratation et de complications 
anesthésiques. 

UTERUS NON MOBILE PAR SUITE D’UNE INTERVENTION 
CHIRURGICALE OU D’UNE INFECTION  
La mobilité réduite de l’utérus, des trompes utérines et des 
intestins rend difficile la laparoscopie et la minilaparotomie, 
et augmente le risque de complications.

HERNIE DIAPHRAGMATIQUE
En cas de laparoscopie, il peut y avoir des complications 
cardio-respiratoires aiguës induites par le pneumopéritoine, 
ou par la position de Trendelenburg.

NEPHROPATHIE
Des troubles de la coagulation peuvent apparaître. Il peut y 
avoir un risque accru d’infection et de choc hypovolémique. 
Risque d’anémie, de troubles hydro-électrolytiques et d’ano-
malies du métabolisme et de l’excrétion des médicaments.

CARENCES NUTRITIONNELLES GRAVES
Il peut y avoir un risque accru d’infection de la plaie et de 
retard de la cicatrisation.

STERILISATION AU COURS D’UNE CESARIENNE  
La stérilisation simultanée n’accroît pas le risque de 
complications chez une patiente stable du point de vue 
chirurgical.

oBSERVATIoNS CoMpLéMENTAIRES

B. STéRILISATIoN MASCuLINE ChIRuRgICALE 

DIABETE
Les diabétiques sont davantage exposés à des risques 
d’infection postopératoire de la plaie. Si des signes 
d’infection apparaissent, prescrire un traitement 
antibiotique.

INFECTIONS LOCALES 
Il y a un risque accru d’infection postopératoire.

TROUBLES DE LA COAGULATION
Les saignements conduisent à un risque accru d’hématome 
postopératoire qui à son tour entraîne un risque accru 
d’infection.

INFECTION GENERALISEE OU GASTRO-ENTERITE  
Il y a un risque accru d’infection postopératoire.

VARICOCELE IMPORTANTE
Il peut être difficile, voire impossible, de localiser les canaux 
déférents. On réduira les risques de complications en 
procédant simultanément à la résection de la varicocèle et à 
la vasectomie.

HYDROCELE IMPORTANTE
Il peut être difficile, voire impossible, de localiser les canaux 
déférents. On réduira les risques de complications en 
procédant simultanément à la résection de l’hydrocèle et à 
la vasectomie.

FILARIOSE ET ELEPHANTIASIS
Lorsque le scrotum est atteint, l’éléphantiasis peut rendre 
impossible la palpation du cordon spermatique et des 
testicules.

GROSSEUR INTRASCROTALE
Peut indiquer une maladie sous-jacente.

HERNIE INGUINALE
La vasectomie peut être réalisée en même temps que la 
réparation de la hernie.
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RECAP

TABLEAux RECApITuLATIFS (RECAp)

ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
CARACTERISTIQuES pERSoNNELLES ET ANTECEDENTS gENESIQuES

gRoSSESSE NA† NA† NA† NA† NA† NA† 4† 4†

AgE Des 
premières 
règles à 

< 40 ans 
= 1

Des premières règles à 
< 40 ans =1

Des 
premières 
règles à 
< 18 ans 

= 1

Des 
premières 
règles à 
< 18 ans 

= 2

Des 
premières 
règles à 
< 18 ans 

= 1

Des 
premières 
règles à 
< 20 ans 

= 2

Des 
premières 
règles à 
< 20 ans 

= 2

≥ 40 ans 
= 2

≥ 40 ans = 2 18-45 ans 
= 1

18-45 ans 
= 1

18-45 ans 
= 1

> 20 ans 
= 1

> 20 ans 
= 1

> 45 ans 
=1

> 45 ans 
=2

> 45 ans 
=1

pARITE
a) Nullipare 1 1 1 1 1 1 2 2

b) Uni/multipare 1 1 1 1 1 1 1 1
ALLAITEMENT Au SEIN
a) < 6 semaines après 

l’accouchement
4 4 4 3† 3† 3†

b) De 6 semaines à 6 mois 
(allaitement principalement 
au sein)

3 3 3 1 1 1

c) > 6 mois après 
l’accouchement

2 2 2 1 1 1

poST-pARTuM
(femmes n’allaitant pas)

a) < 21 jours 1 1 1

(i) sans autres facteurs de 
risque de TEV

3† 3† 3†

(ii) avec autres facteurs de 
risque de TEV

3/4† 3/4† 3/4†

b) 21 à 42 jours 1 1 1

(i) sans autres facteurs de 
risque de TEV

2† 2† 2†

(ii) avec autres facteurs de 
risque de TEV

2/3† 2/3† 2/3†

c) > 42 jours 1 1 1 1 1 1
poST-pARTuM 
(allaitement ou non, y compris après 
césarienne)

a) < 48 heures, y compris pose 
immédiate après l’expulsion 
du placenta

1 1=non AS
3=AS

b) ≥ de 48 heures à 
< 4 semaines

3 3

c) ≥ 4 semaines 1 1

d) Infection puerpérale 4 4
† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
poST-ABoRTuM
a) Avortement au premier 

trimestre
1† 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1†

b) Avortement au deuxième 
trimestre

1 1 1 1 1 1 2 2

c) Immédiatement après un 
avortement septique

1 1 1 1 1 1 4 4

ANTECEDENTS DE 
gRoSSESSE ExTRA-
uTERINE

1 1 1 2 1 1 1 1

ANTECEDENTS DE 
ChIRuRgIE pELVIENNE
(y compris après césarienne) (voir 
également la section sur le post-
partum)

1 1 1 1 1 1 1 1

TABAgISME
a) Age < 35 ans 2 2 2 1 1 1 1 1

b) Age ≥ 35 ans

(i) < 15 cigarettes/jour 3 2 3 1 1 1 1 1

(ii) ≥ 15 cigarettes/jour 4 3 4 1 1 1 1 1
oBESITE
a) Indice de masse corporelle 

(IMC) > 30 kg/m2

2 2 2 1 1 1 1 1

b) Des premières règles à 
< 18 ans et IMC ≥ 30 kg/m2

2 2 2 1 AMPR=2
NET-EN=1†

1 1 1

TENSIoN ARTERIELLE NoN 
DISpoNIBLE

NA† NA† NA† NA† NA† NA† NA† NA†

pAThoLogIE CARDIo-VASCuLAIRE
FACTEuRS DE RISQuE 
MuLTIpLES D’ARTERIo pA-
ThIE CARDIo-VASCuLAIRE 
(par ex. : âge, tabagisme, diabète et 
hypertension)

3/4† 3/4† 3/4† 2† 3† 2† 1 2

hypERTENSIoN
a) Antécédents d’hypertension 

lorsque la tension artérielle 
NE PEUT PAS être mesurée 
(y compris hypertension 
gravidique)

3† 3† 3† 2† 2† 2† 1 2

b) Hypertension bien contrôlée, 
lorsque la tension artérielle 
peut être mesurée

3† 3† 3† 1† 2† 1† 1 1

c) Tension artérielle élevée 
(mesurée correctement)

(i) systolique 140-159 ou 
diastolique 90-99 mm Hg

3 3 3 1 2 1 1 1

(ii) systolique ≥160 ou 
diastolique ≥100 mm Hg

4 4 4 2 3 2 1 2

d) Pathologie vasculaire 4 4 4 2 3 2 1 2
† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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RECAP

ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
ANTECEDENTS 
D’hypERTENSIoN 
gRAVIDIQuE
(lorsque la tension artérielle 
mesurée du moment est normale)

2 2 2 1 1 1 1 1

ThRoMBoSE VEINEuSE 
pRoFoNDE (TVp)/EMBoLIE 
puLMoNAIRE (Ep)
a) Antécédents de TVP/EP 4 4 4 2 2 2 1 2

b) TVP/EP aiguë 4 4 4 3 3 3 1 3

c) TVP/EP et traietment par 
anticoagulants 

4 4 4 2 2 2 1 2

d) Antécédents familiaux 
(parents au premier degré)

2 2 2 1 1 1 1 1

e) Chirurgie majeure

(i) avec immobilisation 
prolongée

4 4 4 2 2 2 1 2

(ii) sans immobilisation 
prolongée

2 2 2 1 1 1 1 1

f) Chirurgie mineure sans 
immobilisation

1 1 1 1 1 1 1 1

MuTATIoNS 
ThRoMBogENIQuES 
AVEREES
(par ex. : Factor V Leiden ; mutation 
du Facteur II ; déficit en protéine S, 
en protéine C ou en antithrombine)

4† 4† 4† 2† 2† 2† 1† 2†

ThRoMBoSE VEINEuSE 
SupERFICIELLE
a) Varices 1 1 1 1 1 1 1 1

b) Thrombophlébite superficielle 2 2 2 1 1 1 1 1
CARDIopAThIE ISChEMIQuE 
EN CouRS ET ANTECEDENTS 
DE CARDIopAThIE 
ISChEMIQuE

A C A C A C

4 4 4 2 3 3 2 3 1 2 3

ACCIDENT VASCuLAIRE 
CEREBRAL
(antécédents d’accident vasculaire 
cérébral)

A C A C

4 4 4 2 3 3 2 3 1 2

hypERLIpIDEMIE AVEREE  2/3† 2/3† 2/3† 2† 2† 2† 1† 2†

VALVuLopAThIE CARDIAQuE
a) Non compliquée 2 2 2 1 1 1 1 1

b) Compliquée (hypertension 
pulmonaire, fibrillation 
auriculaire, antécédents 
d’endocardite bactérienne 
sub-aiguë)

4 4 4 1 1 1 2† 2†

† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
MALADIES RhuMATISMALES
LupuS ERyThEMATEux 
DISSEMINE A C A C

a) Anticorps antiphospholipides 
positifs (ou inconnus)

4 4 4 3 3 3 3 1 1 3

b) Thrombocytopénie grave 2 2 2 2 3 2 2 3† 2† 2†

c) Traitement 
immunosuppresseur

2 2 2 2 2 2 2 2 1 2

d) Aucun des facteurs ci-
dessus

2 2 2 2 2 2 2 1 1 2

AFFECTIoNS NEuRoLogIQuES
CEphALEES A C A C A C A C A C A C A C

a) Non-migraineuses (légères 
ou sévères)

1† 2† 1† 2† 1† 2† 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1†

b) Migraine

(i)  sans aura

Age < 35 ans 2† 3† 2† 3† 2† 3† 1† 2† 2† 2† 2† 2† 1† 2† 2†

Age ≥35 ans 3† 4† 3† 4† 3† 4† 1† 2† 2† 2† 2† 2† 1† 2† 2†

(ii) avec aura (quel que soit 
l’âge)

4† 4† 4† 4† 4† 4† 2† 3† 2† 3† 2† 3† 1† 2† 3†

EpILEpSIE 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1 1

Sous traitement, se reporter à la section sur les INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES
ETATS DEpRESSIFS
ETATS DEpRESSIFS 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1†

INFECTIoNS ET pAThoLogIES DE L’AppAREIL REpRoDuCTEuR
SAIgNEMENTS VAgINAux A C

a) Saignements irréguliers peu 
abondants

1 1 1 2 2 2 1 1 1

b) Saignements abondants 
ou prolongés (réguliers ou 
irréguliers)

1† 1† 1† 2† 2† 2† 2† 1† 2†

SAIgNEMENTS VAgINAux 
INExpLIQuéS 
(suspicion de pathologie grave) A C A C

Avant évaluation 2† 2† 2† 2† 3† 3† 4† 2† 4† 2†

ENDoMETRIoSE 1 1 1 1 1 1 2 1
TuMEuRS oVARIENNES 
BENIgNES
(y compris les kystes)

1 1 1 1 1 1 1 1

DySMENoRRhEE SEVERE 1 1 1 1 1 1 2 1
MALADIE 
TRophoBLASTIQuE 
gESTATIoNNELLE
a) Taux de β-HCG en diminution 

ou indécelables
1 1 1 1 1 1 3 3

b) Taux de β-HCG durablement 
élevés ou maladie maligne 

1 1 1 1 1 1 4 4

ECTRopIoN Du CoL uTERIN 1 1 1 1 1 1 1 1
† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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RECAP

ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
NEopLASIE 
INTRAEpIThELIALE Du CoL 
uTERIN (NIC)

2 2 2 1 2 2 1 2

CANCER Du CoL uTERIN
(avant traitement)

A C A C

2 2 2 1 2 2 4 2 4 2
pAThoLogIE Du SEIN
a) Grosseur non diagnostiquée 2† 2† 2† 2† 2† 2† 1 2

b) Mastopathie bénigne 1 1 1 1 1 1 1 1

c) Antécédents familiaux de 
cancer

1 1 1 1 1 1 1 1

d) Cancer du sein

(i) en cours 4 4 4 4 4 4 1 4

(ii) en rémission depuis 
5 ans

3 3 3 3 3 3 1 3

CANCER DE L’ENDoMETRE A C A C

1 1 1 1 1 1 4 2 4 2
CANCER DE L’oVAIRE A C A C

1 1 1 1 1 1 3 2 3 2

FIBRoMES uTERINS
a) Sans déformation de la 

cavité utérine
1 1 1 1 1 1 1 1

b) Avec déformation de la cavité 
utérine

1 1 1 1 1 1 4 4

ANoMALIES ANAToMIQuES
a) Avec déformation de la cavité 

utérine
4 4

b) Sans déformation de la 
cavité utérine

2 2

MALADIE INFLAMMAToIRE 
pELVIENNE (MIp)
a) Antécédents de MIP (sans 

facteurs de risque actuels 
d’IST) A C A C

(i) avec grossesse ultérieure 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

(ii) sans grossesse ultérieure 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2

b) MIP en cours 1 1 1 1 1 1 4 2† 4 2†

IST A C A C

a) Cervicite purulente en cours, 
ou infection à Chlamydia ou 
gonococcie en cours

1 1 1 1 1 1 4 2† 4 2†

b) Autres IST (à l’exception 
de l’infection à VIH et de 
l’hépatite)

1 1 1 1 1 1 2 2 2 2

c) Vaginite (y compris 
Trichomonas vaginalis et 
vaginose bactérienne

1 1 1 1 1 1 2 2 2 2

d) Risque accru d’IST 1 1 1 1 1 1 2/3† 2 2/3† 2
† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
VIh/SIDA

A C A C

RISQuE ELEVE D’INFECTIoN 
A VIh

1 1 1 1 1 1 2 2 2 2

INFECTIoN A VIh 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2
SIDA 1† 1† 1† 1† 1† 1† 3 2† 3 2†

Etat clinique correct sous 
traitement ARV

Sous traitement, voir la section sur les INTERACTIONS 
 MÉDICAMENTEUSES

2 2 2 2

AuTRES INFECTIoNS
SChISToSoMIASE

a) Non compliquée 1 1 1 1 1 1 1 1

b) Fibrose hépatique 1 1 1 1 1 1 1 1
TuBERCuLoSE A C A C

a) Non génito-urinaire 1† 1† 1† 1† 1† 1† 1 1 1 1

b) Génito-urinaire avérée 1† 1† 1† 1 1 1 4 3 4 3

Sous traitement, voir la section sur les INTERACTIONS MÉDICAMENTEUSES

pALuDISME 1 1 1 1 1 1 1 1
TRouBLES ENDoCRINIENS
DIABETE

a) Antécédents de diabète 
gestationnel

1 1 1 1 1 1 1 1

b) Sans complications 
vasculaires

(i) non insulino-dépendant 2 2 2 2 2 2 1 2

(ii) insulino-dépendant 2 2 2 2 2 2 1 2

c) Néphropathie/rétinopathie/ 
neuropathie

3/4† 3/4† 3/4† 2 3 2 1 2

d) Autres complications 
vasculaires ou diabète 
installé depuis plus de 
20 ans

3/4† 3/4† 3/4† 2 3 2 1 2

TRouBLES ThyRoIDIENS
a) Goitre simple 1 1 1 1 1 1 1 1

b) Hyperthyroïdie 1 1 1 1 1 1 1 1

c) Hypothyroïdie 1 1 1 1 1 1 1 1
pAThoLogIES gASTRo-INTESTINALES
ChoLECySTopAThIE

a) Symptomatique

(i) traitée par 
cholécystectomie

2 2 2 2 2 2 1 2

(ii) traitée médicalement 3 2 3 2 2 2 1 2

(iii) en cours 3 2 3 2 2 2 1 2

b) Asymptomatique 2 2 2 2 2 2 1 2
† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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RECAP

ETAT/
CARACTERISTIQUES

COC CIC P/AIV PPP AMPR 
NET-EN

LNG/ 
ETG

DIU-Cu DIU-LNG

A = Adoption, C = Continuation, AS = Allaitement au sein, NA = non applicable
ANTECEDENTS DE 
ChoLESTASE
a) En rapport avec la grossesse 2 2 2 1 1 1 1 1

b) Liés à une utilisation 
antérieure de COC

3 2 3 2 2 2 1 2

hEpATITE VIRALE A C A C A C

a) Aiguë ou poussée 3/4† 2 3 2 3/4† 2 1 1 1 1 1

b) Chez le sujet porteur 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

c) Chronique 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
CIRRhoSE

a) Légère (compensée) 1 1 1 1 1 1 1 1

b) Sévère (décompensée) 4 3 4 3 3 3 1 3
TuMEuRS hEpATIQuES
a)  Bénignes

 (i) hyperplasie nodulaire 
focale

2 2 2 2 2 2 1 2

 (ii) adénome hépatocellulaire 4 3 4 3 3 3 1 3

b) Maligne (hépatome) 4 3/4 4 3 3 3 1 3

ANEMIES
ThALASSEMIE 1 1 1 1 1 1 2 1
DREpANoCyToSE 2 2 2 1 1 1 2 1
ANEMIE FERRIpRIVE 1 1 1 1 1 1 2 1

INTERACTIoNS MEDICAMENTEuSES
TRAITEMENT ANTIRETRoVIRAL (VoIR L’ANNExE 1) A C A C

a) Inhibiteurs nucléosidiques de 
la transcriptase inverse (INTI)

1† 1 1 1 AMPR=1
NET-EN=1

1 2/3† 2† 2/3† 2†

b) Inhibiteurs non 
nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INNTI)

2† 2† 2† 2† AMPR=1
NET-EN=2†

2† 2/3† 2† 2/3† 2†

c) Inhibiteurs de la protéase 
boostés par le ritonavir 

3† 3† 3† 3† AMPR=1
NET-EN=2†

2† 2/3† 2† 2/3† 2†

TRAITEMENT 
ANTICoNVuLSIVANT 
a) Certains anticonvulsivants 

(phénytoïne, carbamazépine, 
les barbituriques, primidone, 
topiramate, oxcarbazépine)

3† 2 3† 3† AMPR=1
NET-EN=2†

2† 1 1

b) Lamotrigine 3† 3 3 1 1 1 1 1
TRAITEMENT 
ANTIMICRoBIEN
a) Antibiotiques à large spectre 1 1 1 1 1 1 1 1

b) Antifongiques 1 1 1 1 1 1 1 1

c) Antiparasitaires 1 1 1 1 1 1 1 1

d) Rifampicine ou rifabutine 3† 2† 3† 3† AMPR=1
NET-EN=2†

2† 1 1

† Veuillez consulter les tableaux dans le texte pour y trouver l’explication de cette classification.
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ANNEXE 1

Des données limitées provenant de petites études, 
pour la plupart non publiées, laissent à penser que 
la pharmacocinétique des COC pourrait être altérée 
par certains traitements antirétroviraux (ARV). Peu 
d’études ont mesuré les résultats cliniques, mais 
on observe des diminutions importantes dans les 
concentrations sanguines de stéroïdes contraceptifs 
avec les inhibiteurs de protéase renforcés par le 
ritonavir. Des diminutions de cette ampleur peuvent 
mettre en péril l’efficacité contraceptive. Certaines 
des interactions observées entre contraceptifs et ARV 
ont également conduit à une toxicité accrue des ARV. 
En ce qui concerne les effets de moindre importance 
observés avec les inhibiteurs non nucléosidiques 
de la transcriptase inverse (INNTI), on ignore quelle 
est leur importance clinique, surtout du fait que 

ANNExE 1. CoNTRACEpTIFS hoRMoNAux ET TRAITEMENTS ANTIR´TRoVIRAux 

les études n’ont pas examiné les concentrations 
d’hormones contraceptives stables. À ce jour, aucune 
interaction clinique importante n’a été signalée 
entre les hormones contraceptives et les inhibiteurs 
nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI).

Les tableaux qui suivent récapitulent les données 
disponibles à ce jour concernant les interactions 
 médicamenteuses entre traitements par les ARV et 
contraceptifs hormonaux. Pour des informations dé-
taillées et à jour sur les interactions médicamenteuses 
liées au VIH, nous recommandons la consultation de 
sources de données extérieures tel le site web HIV 
Drug Interactions : www.hiv-druginteractions.org.
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ARV EFFETS SuR LES CoNTRACEpTIFS EFFETS SuR LE TRAITEMENT ARV

INhIBITEuRS NuCLéoSIDIQuES DE LA TRANSCRIpTASE INVERSE (INTI)

Tenofovir disaproxil fumarate 
(TDF)

EE↔NGM↔(1) Tenofovir↔(1)

Zidovudine (ZDV ou AZT)
Zidovudine↔(2) 
Aucune modification de la charge 
virale ou des CD4+(2)

INhIBITEuRS NoN NuCLéoSIDIQuES DE LA TRANSCRIpTASE INVERSE (INNTI)

Efavirenz (EFV ou EFZ)

EE↑(3), EE↔(4), NGM↓(4), LNG↓(4) 
Taux de grossesse de 2,6/100 femme/
années dans une étude dans laquelle 
jusqu’à 80 % des femmes utilisaient 
des contraceptifs hormonaux (dont 
35 % des COC)(5)

Efavirenz↔(3;4)

Etravirine EE↔NET↔(6)

Etravirine ↑(6)

Administration concomitante 
généralement sans danger et bien 
tolérée(6)

Nevirapine (NVP) EE↔NET↔(7) Nevirapine↔(7)

INhIBITEuRS DE LA pRoTéASE ET INhIBITEuRS DE LA pRoTéASE BooSTéS pAR LE RIToNAVIR 

Atazanavir/ritonavir (ATV/r) EE↑NET↑(8)

Darunavir/ritonavir (DRV/r) EE↓NET↔(9) Darunavir↔(9)

Fos-amprenavir/ 
ritonavir (FPV/r)

EE↓(10;11) NET↓(11)
Amprenavir ↔ ritonavir↑ 
Transaminases hépatiques 
élevées(10)

Indinavir (IDV)† EE↔NET↔(12)

Lopinavir/ritonavir (LPV/r) EE↓NET↔(13)

Nelfinavir (NFV) EE↓NET↔(14)

Saquinavir (SQV)† Saquinavir ↔(15;16)

Tipranavir/ritonavir (TPV/r) EE↓(17)

↑ manifestations cutanées et 
musculo-squelettiques ; réaction 
d’hypersensibilité au médicament 
possible(17)

† Le saquinavir et l’indinavir sont communément renforcés par le ritonavir, mais aucune donnée n’existe sur les interactions 
des contraceptifs avec ces schémas renforcés.

Tableau 1. Interactions médicamenteuses COC-ARV

Légende : 

↔ aucun changement ou changement ≤ 30 % ;

↑ augmentation > 30% ; 

↓ baisse > 30%

Abbréviations :

COC = contraceptif oral combiné

EE = ethinylestradiol 

LNG = levonorgestrel 

NET = norethindrone 

NGM = norgestimate
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ANNEXE 1

ARV EFFETS SuR LES CoNTRACEpTIFS EFFETS SuR LE TRAITEMENT ARV

INhIBITEuRS NuCLéoSIDIQuES DE LA TRANSCRIpTASE INVERSE (INTI)

Zidovudine (ZDV ou AZT)
Zidovudine↔(2) 
Aucune modification de la charge 
virale

INhIBITEuRS NoN NuCLéoSIDIQuES DE LA TRANSCRIpTASE INVERSE (INNTI)

Efavirenz (EFV ou EFZ)

AMP↔(18;19) 
Aucune ovulation pendant trois cycles(18) 
Taux de grossesse de 2,6/100 femme/
années dans une étude dans laquelle 
jusqu’à 80 % des femmes utilisaient 
des contraceptifs hormonaux (65 % 
utilisaient des PSI)(5)

Efavirenz↔(18)  

Aucune modification de la charge 
virale ou des CD4+, aucune mani-
festation indésirable de grade 3 ou 
4 liée†(20)

Nevirapine (NVP)
AMP↔(18) 
Aucune ovulation pendant trois cycles(18) 

Nevirapine ↑(18) 

Aucune modification de la charge 
virale ou des CD4+, aucune mani-
festation indésirable de grade 3 ou 
4 liée†(20)

INhIBITEuRS DE LA pRoTéASE ET INhIBITEuRS DE LA pRoTéASE BooSTéS pAR LE RIToNAVIR 

Nelfinavir (NFV) AMP↔(18)

Nelfinavir ↔(18)  

Aucune modification de la charge 
virale ou des CD4+, aucune mani-
festation indésirable de grade 3 ou 
4 liée†(20) 

Légende : 

↔ aucun changement ou changement ≤ 30 % ;

↑ augmentation > 30% ; 

Abbréviations :

AMP = acétate de médroxyprogestérone 

PSI = progestatifs seuls sous forme d’injections

† L’essai a appliqué le tableau de la Division of AIDS des National Institutes of Health afin de noter la gravité des 
manifestations indésirables chez l’adulte et chez l’enfant, décembre 2004 (explication complémentaire datée de 2009), 
http://rsc.tech-res.com/safetyandpharmacovigilance.

 Les manifestations de grade 3 sont considérées comme graves. Les manifestations graves sont définies comme des 
symptômes limitant l’activité ou pouvant nécessiter une assistance ; nécessitant une intervention ou un traitement 
médical ; et pouvant nécessiter l’hospitalisation.

 Les manifestations de grade 4 sont considérées comme engageant le pronostic vital. Elles comprennent des symptômes 
qui entraînent une limitation extrême de l’activité et nécessitent une assistance importante, une intervention et un 
traitement médical importants ; l’hospitalisation ou un service de soins palliatifs sont probables.

Tableau 2. Interactions médicamenteuses DMPA-ARV
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