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Résumé

Buts : les recommandations françaises actuelles conseillent un dépistage du cancer
du col utérin par frottis cervico-vaginal à partir de 25 ans : la pratique clinique
quotidienne penche vers un dépistage plus précoce dont les conséquences sont mal perçues.

Matériel et méthodes : revue bibliographique utilisant la base de données Medline
portant sur l’histoire naturelle des infections HPV, le dépistage cytologique, la conduite
à tenir face aux lésions cytologiques et histologiques chez l’adolescente (soit la jeune
femme de moins de 20 ans).

Résultats : l’adolescente présente des particularités la distinguant de la femme
adulte : forte prévalence des infections HPV (rendant l’utilisation du test HPV peu
rentable), accompagnée d’une clairance plus élevée ; fréquence des lésions cytologiques
mineures (pour laquelle une surveillance cytologique sans colposcopie est suffisante) et
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des lésions histologiques de bas grade dont l’évolution naturelle est en règle la guérison ;
rareté des lésions CIN3 et absence de lésions invasives, autorisant devant les lésions
CIN2 chez les patientes compliantes à une surveillance cytologique et colposcopique une
abstention thérapeutique. L’avènement du vaccin anti-HPV doit inciter à une
actualisation des recommandations de dépistage chez les femmes vaccinées.

Conclusion : pratiquer le dépistage chez l’adolescente impose une conduite
spécifique tant dans la pratique de la cytologie que dans la prise en charge des lésions
diagnostiquées, sans oublier la priorité que constitue en France l’obtention d’un
dépistage couvrant plus largement les femmes de 25 ans et plus.

Mots clés : human papillomavirus, adolescence, CIN, frottis cervico-utérin, test HPV

INTRODUCTION

Le dépistage du cancer du col de l’utérus en France repose sur les
recommandations de 2002 qui préconisent la pratique d’un premier
frottis cytologique à 25 ans suivi d’un contrôle un an plus tard, puis
tous les 3 ans lorsque les frottis sont normaux et en l’absence de
manifestations cliniques [1] : les sociétés savantes américaines penchent
vers un premier frottis à 21 ans (ou 3 ans après les premiers rapports,
en se basant sur un délai de 36 mois en moyenne pour voir apparaître
une lésion CIN3) [2, 3], et force est de reconnaître que les frottis en
France sont régulièrement pratiqués à partir de 20 ans avec une
périodicité soutenue (souvent annuelle comme recommandée par les
sociétés américaines à cet âge). Dans le même ordre d’idée, Mark
Spitzer déplore dans un éditorial récent [4] d’avoir sa consultation de
colposcopie remplie de jeunes filles de 16-17 ans récemment sexuelle-
ment actives présentant des frottis pathologiques, et ceci malgré les
recommandations de la prestigieuse ASCCP qu’il préside…

La question du début du dépistage s’inscrit donc dans un cadre
plus vaste où de nombreux paramètres sont à prendre en compte : il faut
s’interroger sur les modalités du dépistage, temporelles (quand débuter ?),
matérielles (quel outil ?), tout en tenant compte des particularités du
jeune âge en matière d’infections par papillomavirus humain (elles sont
fréquentes, en particulier les infections à HPV à haut risque) mais aussi
de leurs conséquences dans ces tranches d’âge jeune (fréquence des
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lésions associées dysplasiques dont l’évolution naturelle est différente
de ce qui est observé à l’âge mûr et extrême rareté des cancers
invasifs). Enfin, l’introduction récente de la prévention vaccinale aura
certainement un impact sur l’histoire de l’infection HPV et les
modalités du dépistage.

L’ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’INFECTION HPV
DANS LE JEUNE ÂGE ET SES CONSÉQUENCES

L’infection HPV est l’infection sexuellement transmissible (IST) la
plus commune chez la jeune fille : on estime que 80 % des jeunes filles
seront infectées dans les 3 à 4 années suivant les premiers rapports
sexuels [5, 6].

De plus, elle présente des caractéristiques spécifiques à cette
tranche d’âge :

— l’infection HPV est plus fréquente que chez l’adulte après 35 ans
[7] : un travail portant sur 10 359 femmes suivies à Reims âgées
de 15 à 72 ans confirme en France cette tendance observée tant
en Europe qu’aux États-Unis (Figure 1) ; un profil identique est
retrouvé outre-Atlantique où la prévalence de l’infection HPV
selon l’âge est de 24,5 % (95 % IC : 19,6-30,5) chez les 14-19 ans,
44,8 % (95 % IC : 36,3-55,3) chez les 20-24 ans pour décroître
progressivement jusqu’à 19,6 % (95 % IC : 14,3-26,8) chez les
50-59 ans [8] ;
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Figure 1 - Prévalence de l’infection HPV à haut risque (%) dans une cohorte
de 10 359 patientes de 15 à 72 ans à Reims selon l’âge (C. Clavel, in [7])



— l’infection HPV survient rapidement après les premiers
rapports : 46 % des 242 jeunes filles n’ayant qu’un seul
partenaire déclaré étaient infectées dans les 3 ans (55 % des filles
de 13 à 21 ans d’une étude américaine similaire) et le délai
moyen entre premier rapport et première détection d’HPV était
de 3 mois dans cette étude de cohorte britannique [9] ;

— les virus en cause chez les femmes jeunes ayant une infection
HPV sont majoritairement des HPV à haut risque en particulier
HPV 16 chez les patientes de l’essai de dépistage de Manchester
[10], dans la cohorte de l’essai POBASCAM [11], ainsi que dans
les cohortes danoises [12] ; une étude effectuée au Costa Rica
montre que les infections par virus du type alpha 9 sont 2 à
3 fois plus fréquentes chez les femmes de moins de 25 ans par
rapport aux femmes de plus de 35 ans [13].

Deux éléments expliquent ces particularités :
— le comportement sexuel des adolescentes : on parle de relations

« monogamiques sériées » [14] pour désigner l’attachement à un
partenaire mais qui se déplace plus fréquemment qu’à l’âge
adulte, et il existe peu d’études qui permettent de distinguer le
risque de cancer selon l’âge de début des rapports et le nombre
de partenaires [15],

— la physiologie du col utérin à cet âge le rendant plus vulnérable.

Le facteur de risque majeur de l’infection HPV incidente est la
rencontre d’un nouveau partenaire : risque multiplié par 10 pour
chaque nouveau partenaire par mois de la cohorte de 620 jeunes filles
californiennes [16]. Il semble aussi plausible que l’âge des partenaires
entre en ligne de compte : les partenaires des femmes les plus jeunes
(et des plus âgées) pourraient être ceux qui sont le plus porteurs d’HPV
à haut risque [15]. D’autres facteurs comportementaux interviennent
tels la précocité des premiers rapports, le nombre cumulé de
partenaires, et naturellement le nombre de partenaires du ou des
partenaires [17]. Cependant, d’autres modes de contamination existent
comme en témoigne la prévalence des infections HPV mesurée par test
Hybrid Capture 2 chez 110 jeunes filles avant leurs premiers rapports
sexuels (mais référées pour un problème gynécologique) et en dehors
d’abus sexuels : 4 d’entre elles étaient contaminées par des HPV bas
risque (3,6 %) et 15 par des HPV à haut risque (13,6 %) dont 2
infections persistantes à 1 an [18] : contamination verticale durant la
grossesse [19] et jusqu’à 6 mois de post-partum [20] ou horizontale par
contact direct [21] ou fomites (y compris lors de consultations
médicales [22, 23]).
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Le col utérin de l’adolescente est plus exposé aux infections mais
aussi plus vulnérable : ceci pourrait expliquer que la précocité des
premiers rapports soit responsable d’une augmentation du risque de
cancer du col utérin (risque relatif x 3,52 (95 % IC : 3,04-4,08) après
ajustement selon un âge inférieur à 14 ans versus supérieur à 25 ans
dans une méta-analyse récente [24] avec une survenue plus récente de
ces cancers [25]. Plusieurs phénomènes semblent concourir :

— la structure de l’épithélium où le contingent glandulaire est plus
représenté que chez l’adulte : cet épithélium monocouche est
plus exposé aux brèches permettant l’entrée du virus,

— les cellules glandulaires ainsi que les cellules métaplasiques elles
aussi sur-représentées semblent plus fragiles vis-à-vis des virus
que les cellules squameuses ou matures [26, 27],

— l’immaturité du col : la maturation cervicale chez les jeunes filles
saines est accélérée par la prise de contraceptifs estroprogestatifs
et la consommation de tabac qui sont aussi des facteurs
classiques de risque de cancer du col utérin reconnus à cet âge
[28] peut-être par exposition à l’HPV de cellules métaplasiques
issues de cette stimulation extra-physiologique [29],

— l’immunodépression cellulaire ou humorale locale chez l’ado-
lescente [30] où la production insuffisante de mucus peut jouer
un rôle.

Cependant, si les lésions HPV-induites sont plus fréquentes chez
les jeunes filles mais moins sujettes à évoluer, il n’en reste pas moins
que, dans les pays où existe un dépistage organisé, il est constaté une
élévation dans le temps chez l’adolescente des lésions cervicales et
concomitamment plus tard chez les patientes plus âgées une élévation
de l’incidence des lésions invasives et en particulier micro-invasives
[31] : ceci indique donc que les lésions HPV-induites chez l’adolescente
doivent être prises en grande considération, et que si on ne les traite
pas de manière identique à l’adulte, il est impératif de les suivre.

Enfin, la fréquence des infections HPV chez l’adolescente pose la
question de la fréquence du frottis qui n’est pas résolue : l’audit du
dépistage britannique confirme que la protection conférée par un frottis
décroît avec l’âge, et que le frottis annuel chez l’adolescente tel que
recommandé par les autorités américaines [32] ne protège pas mieux
que le frottis triennal effectué après 30 ans.



LES LÉSIONS OBSERVÉES CHEZ LES JEUNES FILLES
ET LEUR ÉVOLUTION -

GESTION DES ÉTATS PATHOLOGIQUES

Les lésions cytologiques

L’infection persistante par HPV à haut risque représente le facteur
étiologique des lésions prémalignes et malignes du col utérin [33] ; une
publication récente a analysé le délai d’apparition de lésions cervicales
dans le bras contrôle (vaccinées contre l’hépatite A) de l’essai de phase
II du vaccin bivalent [34] : chez ces 553 jeunes femmes et filles de 15
à 25 ans, indemnes d’infection HPV et de lésions cervicales, le délai
moyen d’apparition des lésions cytologiques et histologiques toute
nature confondue dues à HPV 16 et 18 d’une part et aux autres HPV
à haut risque d’autre part était de 43,3 mois et 46,4 mois respec-
tivement. Si l’infection HPV à haut risque est plus fréquente dans les
tranches d’âge les plus jeunes, elle est marquée par une clairance
virale :

— plus précoce et plus importante que chez la femme plus âgée :
50 % de clairance dans les 6 premiers mois suivant l’infection et
90 % dans les 2 ans [35],

— ralentie par la nature de certains types d’HPV (HPV 16 par
exemple), les co-infections à plusieurs types d’HPV (sans savoir
quelle est la part d’une susceptibilité particulière du terrain) [35,
36], une infection concomitante à Chlamydia Trachomatis [37],
tandis que contraception orale ou tabagisme ne semblent pas
l’influencer.

Cette infection HPV est responsable d’une fréquence particulière-
ment élevée de lésions cytologiques mineures (ASC-US et L-SIL) chez
les jeunes femmes, mais dont la signification est différente de ce qui est
observé chez l’adulte où ces lésions témoignent d’une infection déjà
persistante et à risque d’évoluer vers des lésions plus sévères : les
statistiques américaines ne retiennent en effet qu’une incidence de
0,1/100 000 entre 15 et 19 ans [38].

Les adolescentes infectées par HPV développent donc fréquem-
ment des lésions cytologiques mineures mais qui sont régressives
comme le laissait supposer la clairance virale : dans une cohorte de 187
jeunes filles de 13 à 22 ans porteuses à l’entrée d’un frottis L-SIL suivies
sur 61 mois (frottis, test HPV et colposcopie tous les 4 mois), 61 % des
lésions ont disparu en 12 mois (95 % IC : 53-70), et 91 % en 36 mois
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(95 % IC : 84-99), seulement 3 % des jeunes filles développant
ultérieurement des lésions H-SIL [36] à comparer aux 12 % de
patientes plus âgées ayant initialement des frottis ASC-US et L-SIL
sans lésion de haut grade colposcopique, présentant des lésions de haut
grade dans leur suivi dans la série de Cox issue de la ALTS Study [39].
D’autres séries trouvent des taux de progression plus importants : 62 %
de régression et 31 % de progression à 36 mois pour Wright [40], mais
cette étude rétrospective ne peut distinguer la véritable évolution d’une
lésion de bas grade vers un haut grade d’une réinfection responsable
d’une lésion de haut grade, et seules 1/3 des 477 jeunes filles de moins
de 18 ans présentant une lésion de bas grade ont été suivies au-delà de
36 mois.

À l’inverse, la prévalence des lésions H-SIL (lésions intra-
épithéliales de haut grade) semble superposable à celle observée chez
l’adulte dont l’histoire naturelle présente les mêmes risques (puisque le
pic de lésions CIN3 se situe vers 27-30 ans, soit 7-10 ans après le pic
d’infection HPV [41]) : Mount, dans une série de 10 296 frottis
effectués chez des adolescentes de 10 à 19 ans, note 0,7 % de frottis
H-SIL (9,75 % de frottis ASC-US, 3,7 % de frottis L-SIL) superposables
aux 0,8 % et 0,7 % de frottis H-SIL dans les tranches d’âge 20-29 ans
et 30-39 ans [42]. Dans la cohorte américaine de Insinga [43] chez les
15-19 ans (11 684 patientes), l’incidence annuelle pour mille des frottis
pathologiques était respectivement de 0 pour les AGC, 10,2 pour les
ASC, 8,1 pour les L-SIL et seulement de 0,9 pour les H-SIL (Figure 2).
Enfin, le diagnostic cytologique de H-SIL chez l’adolescente ne
recoupe pas avec la même fréquence que chez l’adulte les diagnostics
histologiques colposcopiques de CIN2+ : seulement 50 % des frottis
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Figure 2 - Nature des frottis pathologiques selon l’âge pour 1 000 femmes
(d’après Insinga [43])



H-SIL de la série de Case portant sur 517 biopsies [44] se sont avérés
être d’authentiques CIN2+, pour 35 % et 36 % des frottis ASC-US et
L-SIL respectivement d’une part, et d’autre part les lésions
histologiques sont plus fréquemment des CIN2 que des CIN3 (6,6 %
pour Moscicki [45] sur 662 jeunes filles sexuellement actives de 13 à 24
ans, sans jamais observer de cancer invasif).

Les recommandations américaines de l’ASCCP [32] et de l’ACOG
[3] face aux frottis pathologiques chez l’adolescente tiennent compte de
ces éléments et peuvent servir de référence :

— le triage virologique par test HPV n’est pas opérant : Boardman
[46], dans sa série de patientes adolescentes ayant une cytologie
ASC-US, retrouve 77 % de test Hybrid Capture 2 positif (versus
58 % des patientes de plus de 25 ans) ; dans le même ordre
d’idée le test HPV n’a pas sa place dans le suivi des lésions
cervicales y compris les lésions traitées,

— devant les frottis ASC-US et L-SIL :
- suivi cytologique à 1 an, sans réaliser de colposcopie,
- colposcopie si lésion H-SIL ou persistance d’une lésion ASC-

US+ à 2 ans,
— devant une lésion H-SIL : colposcopie et suivi tous les 6 mois

durant 2 ans en l’absence de CIN2+, électrorésection en cas de
persistance au-delà de 2 ans de lésions cytologiques H-SIL,

— on en rapprochera les lésions ASC-H où la colposcopie
d’emblée est requise, et dont le suivi en cas de colposcopie
normale est la réalisation de 2 frottis qui devront être normaux
à 6 mois d’intervalle avant de retourner au suivi usuel,

— les lésions AGC sont rares chez l’adolescente et imposent une
colposcopie sans exploration endo-utérine en l’absence d’orien-
tation clinique (facteurs de risque, saignements génitaux…).

Les lésions histologiques

Les lésions cytologiques de bas grade (CIN1) sont banales chez
l’adolescente et caractérisées par leur fort taux de régression toujours en
relation avec la clairance virale particulièrement élevée chez les jeunes
femmes : ainsi, dans la ALTS Study, le taux de progression était de 10 %
chez l’adulte [47], tandis qu’à 2 ans, chez l’adolescente seulement 3 %
des lésions de bas grade progressent [48]. En conséquence, la
surveillance doit être privilégiée à la colposcopie et a fortiori au
traitement : il semble donc logique de proposer un suivi cytologique
tous les 12 mois [49] :
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— en cas de cytologie normale ou ASC-US ou L-SIL un nouveau
contrôle cytologique à 24 mois est indiqué,

— une colposcopie est indiquée en cas de lésion H-SIL ou ASC-H,
ou en cas de persistance de lésions cytologiques mineures au-
delà de 24 mois,

— la persistance au-delà de 24 mois d’une lésion CIN1 doit
bénéficier d’une prise en charge individualisée : en effet, si chez
l’adulte un traitement est requis, chez l’adolescente compte tenu
des forts taux de réinfection, il est hasardeux de vouloir distin-
guer les lésions dues aux infections persistantes des lésions dues
aux nouvelles infections [3] ; là encore on incline à proposer une
surveillance plutôt que traiter.

Les lésions histologiques plus sévères sont plus rares et caracté-
risées par une prévalence plus importante des CIN2 par rapport aux
CIN3 chez l’adolescente explorée pour frottis pathologique au
contraire de la femme adulte : ainsi, Insinga [43] trouve une incidence
annuelle après frottis pathologique de CIN1 de 1,6/1 000, de CIN2 de
0,8/1 000 et de CIN3 de 0,3/1 000 dans la tranche d’âge des 15-19 ans
et respectivement de 1,4/1 000, 3,8/1 000 et 4,1/1 000 chez les 25-29 ans.
La signification et l’évolution des lésions histologiques CIN2 et CIN3
sont différentes chez l’adolescente par rapport à la femme adulte : très
clairement, leur gravité est moindre avec d’une part une évolution plus
fréquemment favorable (on estime qu’en moyenne jusqu’à 40 % les
CIN2 régressent chez l’adulte [50]), et l’absence d’évolution vers des
lésions invasives dans un temps court comme observé marginalement
chez l’adulte [6, 51]. Deux publications récentes ont étudié l’évolution
de lésions CIN2 dûment biopsiées et surveillées :

— Moore [52] a pu suivre 23 jeunes filles de moins de 21 ans
durant 18 mois (sur les 55 ayant accepté l’abstention théra-
peutique, et on remarquera que la compliance au suivi médical
est médiocre) : 65 % des lésions ont régressé, 17 % sont restées
stables et seulement 13 % ont évolué vers le CIN3 sans cancer
invasif,

— Fuchs [53] a analysé une cohorte de 36 jeunes femmes de moins
de 21 ans suivies 378 jours en moyenne : la régression (norma-
lisation cyto-colposcopique) a été observée dans 39 % des cas
(60 % chez les moins de 20 ans et 29 % chez les 20-21 ans) ;
chez les 22 cas de non-régression il était noté dans 19 cas
seulement une cytologie L-SIL ou ASC-US, et seuls 3 cas de
CIN2 ont été persistants ou ont évolué vers un CIN3 (soit 8 %).
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On voit donc ainsi se dégager une attitude particulière chez les
adolescentes présentant des lésions CIN2+ [54] :

— frottis et colposcopie tous les 6 mois pour les lésions CIN2 chez
les patientes acceptant le principe de la surveillance,

— en cas de cytologie H-SIL ou de persistance de lésions colposco-
piques évoquant une CIN2 à 1 an : colposcopie avec biopsie,

— traitement en cas de lésions de CIN3 ou de persistance de
lésions de CIN2 à 2 ans.

Les modalités du traitement ne sont pas détaillées dans la
littérature chez l’adolescente : chez l’adulte, les résultats thérapeutiques
des traitements conservateurs et des excisions chirurgicales sont
comparables [55], et on peut légitimement penser que chez l’ado-
lescente, les vaporisations laser peuvent être privilégiées en cas de
lésions parfaitement documentées, vues en totalité en colposcopie, ce
d’autant que les lésions glandulaires sont rares chez l’adolescente au
détriment des excisions même limitées des lésions malpighiennes dont
la répétition peut pénaliser des femmes désireuses d’enfant [56]. Le
suivi des patientes traitées est enfin comparable à celui des adultes dans
la même situation [57] à l’exclusion de la réalisation d’un test HPV.
Enfin, dans la situation particulière de l’adolescente, il semble judicieux
de proposer devant un frottis pathologique (donc lié à une infection
sexuellement transmissible) la recherche d’autres IST comme
l’infection à Chlamydia Trachomatis [58].

L’AVÈNEMENT DE LA VACCINATION
ET SON IMPACT POTENTIEL SUR LE DÉPISTAGE

Un travail récent comparant, dans le temps, le risque de cancer du
col utérin selon le génotype HPV et l’âge dans une population de cas
de cancers invasifs et in situ (adénocarcinomes et cancers épidermoïdes
in situ) et de témoins sains du Nouveau-Mexique [59] donne des
indications utiles :

— les cancers induits par HPV 16 et 18 surviennent plus
précocement que ceux provoqués par les autres HPV oncogènes
(48,1 ans, 45,9 ans et 52,3 ans respectivement) ;

— les HPV en cause dans ces cancers sont comme attendus, princi-
palement les HPV 16 et 18 qui sont les 2 génotypes visés par les
vaccins prophylactiques du cancer du col utérin.
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En conséquence, les auteurs estiment que l’âge de début du dépis-
tage pourrait être repoussé chez les patientes correctement vaccinées et
que l’intervalle entre 2 dépistages pourrait être allongé [60]. Par
ailleurs, l’efficacité du vaccin sur les HPV 16 et 18 [61, 62], conjuguée
à la protection croisée notamment vis-à-vis des HPV phylogéné-
tiquement proches [63], rend nécessaire une réévaluation du dépistage
conventionnel par frottis dont les performances inférieures à celles du
test HPV vont souffrir d’autant plus que la prévalence des pathologies
HPV 16 et 18 induites se feront plus rares, sans doute au profit du
dépistage viral avec cytologie de triage [64].

EN CONCLUSION :
ENCOURAGER UN DÉPISTAGE UTILE CHEZ

L’ADOLESCENTE

Il peut paraître logique de pratiquer un dépistage cytologique tôt
(ou plus tôt que ne le recommandent les instances officielles) si l’on
considère la forte association qui existe entre la précocité des premiers
rapports et la survenue du cancer invasif elle aussi précoce du col
utérin d’une part [25] et le risque plus important de lésions CIN3 et
invasives d’autre part [65]. De plus, le message de prévention a d’autant
plus de chance de passer et perdurer dans l’âge adulte que l’éducation
sanitaire aura débuté tôt.

Encourager la pratique du dépistage cytologique chez l’adolescente
ne peut se concevoir sans une information des professionnels de santé
portant sur les modalités du dépistage et des recommandations pour la
pratique clinique portant sur les conduites à tenir en cas de frottis
pathologique et de lésions histologiques sous peine d’aboutir à des excès
diagnostiques ou thérapeutiques. La place du test HPV est restreinte en
raison de la très forte proportion de jeunes femmes infectées qui vont
spontanément éliminer le virus tant en cas de frottis normal qu’en cas
de frottis ASC-US. La colposcopie de même doit être réservée aux
frottis de haut grade (H-SIL) ou aux frottis avec anomalies mineures
persistant au-delà de 24 mois : à l’inverse, le suivi cytologique à 1 an est
conseillé devant des anomalies mineures (ASC-US et L-SIL) [32]. La
gestion des frottis de haut grade est aussi basée sur la colposcopie
associée au frottis tous les 6 mois selon les dernières recommandations
américaines : seule l’association frottis H-SIL et colposcopie non
interprétable et la persistance d’une lésion H-SIL au-delà de 24 mois
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doit conduire à une exérèse diagnostique. On retrouve la même pru-
dence vis-à-vis des lésions histologiques où les indications de conisation
sont limitées : ceci est dû à la grande fréquence de ces lésions chez
l’adolescente qui partagent les mêmes facteurs de risque que l’adulte
[66] (35 % de CIN2+ chez des adolescentes ayant bénéficié de
colposcopie pour anomalies cytologiques) associée à leur fort taux de
régression (pouvant atteindre 65 % pour des CIN2+) à 24 mois-36 mois
[53, 67].

Au total, une attitude moyenne en France qui acterait la pratique
régulière du frottis avant l’âge conseillé de 25 ans pourrait être :

— d’effectuer des frottis éventuellement à compter de 20 ans, ce
qui correspondrait au délai de 3 ans après les premiers rapports
observés à 17 ans en France métropolitaine,

— de ne réserver les frottis avant 20 ans qu’au cas particulier de
patientes très exposées en raison de la précocité des premiers
rapports et de la multiplication de leurs partenaires,

— de privilégier d’autant plus que les patientes sont jeunes la
surveillance pour les lésions CIN1 et CIN2 et les traitements
économes des lésions CIN2 persistantes ou CIN3,

— enfin, le dépistage des femmes vaccinées devient un sujet d’actualité
et devrait faire l’objet de recommandations spécifiques.

Cependant, il ne faut pas oublier qu’en France le vrai problème
reste de faire des frottis de dépistage aux femmes de plus de 25 ans qui
n’en ont jamais ou à un rythme inadéquat, femmes qui représentent
plus de la moitié des 3 068 femmes qui ont tous les ans un cancer du
col [68, 69]. C’est d'abord sur ce problème qu’il faut progresser avant
de faire des frottis aux femmes de moins de 25 ans.
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