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Il est actuellement admis que l’HPV est la condition néces-
saire mais non suffisante du cancer du col utérin.

En effet, les derniers chiffres de FX Bosch retrouvent l’HPV
dans 99,8 % des cancers. On entrevoit donc l’intérêt de sa
recherche en pratique quotidienne, mais il faut d’abord préciser
la fréquence de son portage dans la population.

1. MATÉRIEL ET MÉTHODE

Entre février 2000 et avril 2001, nous avons fait à toutes les
femmes consultant pour un examen de routine, soit au Centre de
Gynécologie Obstétrique du CHU d’Amiens, soit chez les gynéco-
logues du département, un frottis cervical et une recherche d’ADN
viral par la technique « Hybrid Capture II ». Cette technique
détecte 5 HPV dits à faible risque oncogène (6, 11, 42, 43, 44) et 13
à haut risque (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 et 68).
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Deux techniques différentes de prélèvement ont été utilisées :
– Cervex brush lorsque les frottis ont été réalisés par la tech-

nique monocouche. Dans ce cas, la recherche de l’ADN viral est ef-
fectuée sur le matériel résiduel après la réalisation du frottis ;

– Spatule d’Ayre lorsque les frottis ont été réalisés par la
technique traditionnelle et, dans ce cas, prélèvement effectué à la
brossette Digène® pour la recherche de l’ADN viral.

Les patientes se soumettaient à un petit questionnaire
concernant leurs antécédents et mode de vie. Les résultats ont
été analysés selon le test de Krukal Wallis.

2. RÉSULTATS

Sur 3 832 recherches d’ADN viral :
– 549 (14,32 %) étaient positives pour HPV oncogènes ;
– 3 197 (83,42 %) étaient négatives ;
– le matériel était insuffisant et nous n’avons pas obtenu de

résultat pour 86 patientes (2,24 %).
C’est donc près de 15 % de la population qui est positive pour

les HPV oncogènes recherchés. Nos résultats sont comparables à
ceux de la littérature indiqués dans le tableau I, qui varient
entre 7,8 et 42,7 %, exactement identiques à ceux de C. Clavel
(4) qui a la cohorte française la plus importante. 

Nous avons corrélé ces résultats globaux aux données
du questionnaire rempli par les patientes.

2.1 Influence de l’âge

Les résultats de notre série apparaissent dans le tableau II.
Il existe un pic de fréquence entre 25 et 29 ans puisque 18,9 % de
cette tranche d’âge est porteuse d’HPV (p < 0,02), puis il existe
une diminution lentement progressive mais le taux de portage
reste supérieur à 12 % jusque 55 ans et est encore à 8 % au-delà
de 60 ans. C’est ce qui est globalement rapporté dans la littéra-
ture, mais si tous les auteurs trouvent un pic de fréquence entre
20 et 30 ans et une diminution progressive au-delà de 35 ans, les
chiffres sont parfois très différents : analogues aux nôtres pour
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Tableau I Prévalence des HPV dans la population générale

Tableau II  HPV positifs en fonction de l’âge

Auteurs Nb de cas Méthode Types HPV Prévalence 
obtenue

Notre étude (1) 3 832 Hybrid Capture 2 Oncogènes 14,32 %
2000-2001 13 types

Shin (2) 2003 863 PCR Oncogènes 10,4 %
(Corée du Sud) 5 types

Healey (3) 2001 1 290 Hybrid Capture 2 Oncogènes 26 %
(Canada, femmes aborigènes)

Clavel (4) 2003 10 569 Hybrid Capture 2 Oncogènes 14,7 %
13 types

Hererro (5) 2000 8 554 Hybrid Capture 2 Oncogènes 11 %
11 types

Sellors (7-8) 2000 1 004 Hybrid Capture 2 Oncogènes 9,6 %
PCR 13 types

Elfgren (9) 2000 500 PCR Oncogènes 11,2 %
(Suède)

Wright (10) 2000 1 415 Hybrid Capture 2 Oncogènes 17 %
(Afr. Du Sud) 13 types

Womack (11) (2000) 2 206 Hybrid Capture 2 Oncogènes 42,7 %
(Zimbabwe) 13 types

Hildesheim (12) 2001 989 Hybrid Capture 2 Oncogènes 9,8 %
(Costa Rica)

Schneider (13) 2000 5 455 PCR Oncogènes 7,8 %
(Allemagne) (entre 18 et 25 ans)

Riethmuller (14) 1999 596 Hybrid Capture 2 Oncogènes 22,7 %
PCR 25,1 %

Thomas Cox (15) 1996 PCR Oncogènes 11,9 %
Non oncogènes

Fairley (16) 1994 298 PCR Oncogènes 30,9 %
(Australie) (self test)



Clavel (4) donc restant aux alentours de 10 %, mais 1,5 % pour
Cox (15), 4,8 % pour Meijer (20).

2.2 Influence du tabac

Le questionnaire concernant le tabac n’a été renseigné que
dans 91 % des cas. Il y a une augmentation très nette du portage
chez les fumeuses, qui est étroitement corrélé à la consommation
de cigarettes comme l’indique le tableau III (p < 0,001), chiffres
également retrouvés dans toutes les séries. 

2.3 Influence de la parité

Notre enquête note une diminution du portage d’HPV avec
l’augmentation de la parité comme Wright (10), Hildesheim (12)
ou Sellors (7, 8) et une augmentation corrélée au nombre d’IVG,
mais il s’agit de chiffres peu significatifs. Il n’y a pas de corréla-
tion avec le nombre de fausses couches spontanées.

2.4 Influence du milieu de prélèvement 

Les trois laboratoires d’anatomo-cyto-pathologie qui utili-
saient la phase liquide recouraient à un milieu différent (Cytic,
Seroa ou Shandon). Pour le laboratoire pratiquant la cytologie
conventionnelle, la recherche d’HPV était faite sur un prélève-
ment séparé utilisant le milieu Digène. Les résultats ne mon-
trent pas de différence significative dans les taux de positivité.

90

BOULANGER & COLL.

Tableau III  Portage d’HPV et tabac

Tabac actuel 0 / j < 5 / j 5 -15 / j 15 - 20 / j > 20 / j

Nombre 2 531 236 424 120 181
Positifs 317 37 80 24 42
Positifs % 12,5 15,7 18,9 20 23,2



2.5 Influence de l’activité sexuelle

La moyenne d’âge au premier rapport sexuel est un peu infé-
rieure chez les patientes ayant un typage HPV oncogène positif.
Cependant, il n’est pas retrouvé de différence significative (p =
0,093). Notre questionnaire n’a pas précisé davantage l’activité
sexuelle dont l’impact est, bien entendu, important comme le
montrent de nombreux auteurs.

C. Mougin (27) en fait chez les jeunes « plus un marqueur de
l’activité sexuelle qu’un stigmate de lésion cervicale ».

Woodman (29), sur 1 075 femmes entre 15 et 19 ans avec
frottis normal et HPV négatif, notait que 44 % de ces femmes
devenaient positives pour les HPV oncogènes dans les 3 ans sui-
vant le premier rapport sexuel. 

Toutes les études, par exemple Sellors (7, 8) et Fairley (16),
concluent à un risque augmenté de positivité aux HPV oncogènes
au-delà d’un certain nombre de partenaires sexuels qu’ils fixent
dans leur étude à 3 par an ; de même pour Shin (2) qui consi-
dère, lui, un nombre supérieur ou égal à 4.

Enfin la prévalence augmente en fonction de certaines condi-
tions particulières : Juarez-Figaroa (30) note la haute prévalence
dans la population des prostituées : 48,9 %, surtout si ce sont des
femmes jeunes et qu’elles ont une utilisation inconstante des pré-
servatifs.

2.6 Influence du type de contraception

On ne retrouve pas de différence significative (p = 0,107)
entre les patientes sans contraception et celles sous contracep-
tion vis-à-vis du portage HPV. C’est aussi l’avis de Fairley (16) et
d’Elfgren (9) contrairement à celui de Sellors (7, 8).

2.7 HPV et résultats cytologiques

Nous avons séparé les résultats cytologiques en :
– cytologie normale ;
– ASCUS : 91 (2,37 %) ;
– Bas grade : 87 (2,27 %) ;
– Haut grade : 14 (0,36 %).
Nous avions un seul cancer invasif dans cette série (0,02 %).
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85,7 % des frottis de haut grade sont HPV oncogène positif,
49,4 % des frottis de bas grade, 33 % des ASCUS et 13,5 % des
frottis normaux.

Nos chiffres sont, là encore, tout à fait comparables à ceux
de la littérature colligés dans le tableau IV.

2.8 Autres facteurs influant la fréquence du portage
d’HPV

Il est de nombreux autres facteurs que nous n’avons pu étu-
dier :

– Prévalence chez les femmes HIV+ : elle est très élevée et
on avance souvent les chiffres de 50 % (Hameed (31)), 79 % pour
Broker (32), et même 98 % pour Levi (33). 

– Prévalence selon le pays : en France, les chiffres sont
strictement superposables aux nôtres. Curieusement, en
Allemagne, la prévalence semble moins importante (13).

Elle serait augmentée dans certains pays à bas niveau de
développement. Womack (11) au Zimbabwe retrouve une préva-
lence de 42,7 % dans sa population tout venant. Cela semble cor-
rélé à la prévalence des lésions cervicales qui est aussi très
élevée dans ce pays (10 % de lésions de haut grade et 16 % de
bas grade dans sa population). Mais à Cape Town en Afrique du
Sud, Wright (10) dénombre 17 % d’HPV oncogène positif sur une
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Tableau IV
Prévalence de l’HPV oncogène en fonction des résultats cytologiques

Frottis FCV ASCUS Bas grade Haut grade Invasifs
Études normal ou CIN 1 ou CIN 2 et 3

Amiens (1) 2001 13,5 % 33 % 49,4 % 85,7 %
Petry (21) 2002 56,7 % 84,2 % 100 %
Clavel (4) 2001 10,8 % 55,9 % 72,7 % 100 % 100 %
Sellors (7-8) 2000 10,2 % 90,9 % 100 %
Salomon et 50 % 88,7 % 97 %
Schiffman (22) 2000
Reithmuller (14) 1999 19,5 % 52,9 % 64,6 % 81,6 % 100 %
Melkert (23) 1994 31 % 54 % 57 % 100 %
Koutski (24) 1992 3,4 % 67,8 % 94,6 % 91,7 %
ALTS Group (25) 2000 3,4 % 67,8 % 94,6 % 91,7 %



population tout venant. Même constatation pour Rolon (36) sur
une étude au Paraguay. Hildesheim (12), sur une population du
Costa Rica, note une prévalence de 9,8 %. 

– Évolution de la prévalence en fonction de la méthode de
détection

La majorité des travaux actuels se partage entre PCR ou
Hybrid capture. Les résultats sont similaires et, pour ceux qui
ont fait des recherches dans la même série par les deux
méthodes, les résultats sont comparables, tels ceux de Muller
(26) sur une étude concernant 596 femmes qui retrouve des
chiffres de 22,7 % par Hybrid capture II, 25,1 % par PCR.

Sellors(7, 8) en 2000 trouvait 10 % avec les deux techniques
mais dans la cohorte > 50 ans, 8,3 % en HC2 et 3,2 % par PCR.

CONCLUSION

Le portage de l’HPV dans la population générale est élevé.
C’est un facteur limitant son emploi en pratique quotidienne
dans les multiples indications qui ont pu être proposées.

Pour y remédier, on a proposé, en raison de la diminution de
la fréquence de son portage avec l’âge, d’en limiter l’emploi à la
femme de plus de 35 ans. C’est encore un pourcentage trop
important dans notre population, c’est pourquoi il nous semble
intéressant de tenir compte de la charge virale que nous sommes
actuellement en train d’étudier. 

Résumé

Nous avons réalisé pendant un an de façon systématique, une
recherche d’HPV chez toute femme bénéficiant d’un frottis de dépistage
pour évaluer la fréquence du portage d’HPV dans la population.

La recherche a été effectuée par Hybrid Capture II.
La fréquence du portage des HPV oncogènes est de 14,32 % et varie

selon l’âge : 19,4 % entre 25 et 29 ans, diminue très progressivement
ensuite, restant à plus de 8 % après 60 ans. Elle est également influen-
cée par la parité, le tabac et surtout dépend étroitement du type de patho-
logie cervicale.

La fréquence de son portage en fait un facteur limitant dans son uti-
lisation en pratique quotidienne.
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