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INTRODUCTION

La commercialisation récente d’un vaccin contre le cancer du col
utérin est le résultat, au service des femmes, d’une formidable épopée
intellectuelle qui a traversé la deuxième partie du XXe siècle :
Papanicolaou en 1943 publie un travail portant sur l’analyse cytolo-
gique du col utérin permettant un diagnostic précoce de ce cancer fré-
quent [1], puis Zur Hausen en 1984 associe le Human Papilloma Virus
au cancer du col utérin et aux états précancéreux [2]. La conjonction
de preuves épidémiologiques, cliniques et biologiques permet d’affir-
mer que la persistance d’une infection à HPV à haut risque
(hr-HPV) est la condition nécessaire au développement de lésions pré-
malignes et malignes du col utérin [3]. De ce postulat découlent les
idées actuelles de prévention du cancer du col utérin, prévention pri-
maire par la vaccination et secondaire par le dépistage (soit des lésions
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viro-induites au niveau du col, soit du portage des virus hr-HPV, soit
des deux) sans qu’il soit possible d’évoquer l’une sans l’autre tant elles
sont complémentaires partageant un même objectif, l’éradication du
cancer du col utérin.

Les recommandations actuelles de prévention primaire vaccinale
et secondaire par dépistage reposent sur l’histoire naturelle de l’infec-
tion HPV, les résultats des essais de phase III des vaccins, et l’éva-
luation des tests de dépistage disponibles (le frottis cervico-utérin
(FCU), et/ou le test HPV).

INFECTION PAR LES VIRUS HR-HPV ET CONSÉQUENCES
SUR LA PRÉVENTION DU CANCER DU COL UTÉRIN

1. Les virus HPV : plus de 120 génotypes
Les HPV sont des virus à ADN (double brin) de la famille des

papovavirus, de petite taille (diamètre 55 nm), responsables de lésions
cutanéo-muqueuses dans de nombreuses espèces animales dont
l’homme. Les 120 génotypes (dont 40 contaminent préférentiellement la
sphère ano-génitale) ont été classés selon leur potentiel oncogène [4] :

– les HPV à faible potentiel oncogène responsables des verrues
génitales (HPV 6, 11, 42, 43 et 44) présents dans environ 20 %
des lésions cervicales de bas grade et absents des cancers ;

– les HPV à risque intermédiaire (HPV 35, 51, 52 et 58) présents
dans 24 % des lésions de haut grade et dans 10 % des cancers ;

– enfin les HPV à haut risque (HPV 16, 18, 31, 33, 45 et 56)
retrouvés dans plus de 80 % des cancers invasifs du col utérin
[5] (Tableau I).

Ainsi, à l’échelon mondial, les virus hr-HPV 16 et 18 à eux deux
sont retrouvés dans 71,50 % des cancers invasifs du col utérin : les
2 vaccins sont donc logiquement dirigés contre ces 2 génotypes
[5]. De plus, si l’on considère l’arbre phylogénétique de ces virus [6]
HPV on remarque la proximité des HPV 16 et (31, 33, 35, 52) et HPV
18 et (39, 45, 59) ce qui explique les protections croisées contre
l’infection à HPV 31 et 45 (responsables de 10 % des cancers du col)
[7] chez les patientes vaccinées contre les HPV 16 et 18.

2. L’infection par HPV
C’est le témoin d’une activité sexuelle : on estime qu’environ

75 % des femmes sexuellement actives rencontreront un hr-HPV lors
de leur vie [8, 9]. La prévalence de l’infection HPV est maximum
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donc dans les tranches d’âge jeune, et de plus les hr-HPV sont majo-
ritairement en cause au détriment des HPV à bas risque comme
démontré par Dunne, en notant que sa définition des hr-HPV est très
large [9]. Fort heureusement, la clairance virale limite les risques car-
cinologiques : on estime que 90 % des infections virales guérissent
spontanément au bout de 3 ans (70 % à 1 an) [8]. L’âge avancé [10],
un terrain immunodéprimé, une charge virale importante [8, 11], le
tabagisme (avec effet temps et effet dose) [12], un groupe HLA parti-
culier [13] sont des facteurs incriminés dans la persistance de l’infec-
tion virale et le risque d’apparition de lésions histologiques
viro-induites. Ainsi, on distingue les infections à hr-HPV transitoires
sans conséquence, des infections persistantes responsables des lésions
cervicales [8, 14] qui se constituent majoritairement en plusieurs
années. Cette infection HPV outre sa fréquence est particulière par :

– sa prévalence importante et dominante chez les toutes jeunes
femmes : le pic de fréquence se situe lors de la deuxième décen-
nie et diminue ensuite progressivement (avec un deuxième pic
mal expliqué en préménopause) [15]. Donc, si l’on vaccine
il faut vacciner les jeunes filles ;

– le fait que l’infection survient précocement après le début des
premiers rapports sexuels : dans une cohorte de 242 jeunes
filles avec un seul et unique partenaire déclaré, Collins retrouve
une infection par hr-HPV chez la moitié d’entre elles au bout
de 3 ans après leur premier rapport, avec un temps médian de
détection de l’HPV 3 mois après les premiers rapports [16].
Donc si l’on vaccine, il faut vacciner tôt soit avant les pre-
miers rapports soit peu de temps après.
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Tableau 1. les HPV à haut risque et bas risque et leurs conséquences

HPV Les plus fréquents Autres virus Pathologie associée

Haut 16, 18 31, 33, 45, 26, 35, - 70 % des cancers du col
risque 39, 51, 55, - 21 % des CIN

52, 56, 58, - Cancers : pénis-vulve-vagin,
59, 66, 68 anus

- Condylomes plans, Bowen

Bas 6, 11 42, 43, 44, 55 - 90 % des verrues génitales
risque - 4 à 30 % CIN1

- Papillomatose laryngée
- T. de Buschke-Löwenstein



3. Les lésions HPV-induites
Ainsi, la persistance d’une infection virale à hr-HPV est res-

ponsable de lésions cervicales [17] dont le diagnostic et le traite-
ment permettent une véritable prévention secondaire. Leur évolution
est progressive au moins pour la très grande majorité d’entre elles
(lésions histologiques de bas grade ou CIN1 puis CIN2 et 3) considé-
rées comme de véritables précurseurs du cancer du col (et à ce titre
« critère de jugement » des études de prévention vaccinale).

Les lésions de bas grade sont dues aux virus HPV à bas et haut
risque, tandis que la très grande majorité des lésions de haut grade
(CIN2+) contiennent des hr-HPV [18, 19] : ainsi, en dépistage des
lésions viro-induites, on s’intéressera à celles dont le potentiel
de gravité est élevé c'est-à-dire aux lésions de haut grade
(CIN2+) et/ou aux lésions contenant un hr-HPV [20, 21].

4. Le dépistage : évaluation des outils
La performance d’un test de dépistage se mesure en termes de

(Tableau II) :
– sensibilité (capacité du test à reconnaître les sujets malades,

VP/VP + FN) / spécificité (capacité du test à reconnaître les
sujets sains, VN/VN + FP) : ces valeurs dépendent de la qua-
lité du test et du seuil (le choix d’un seuil bas favorise la sensi-
bilité au détriment de la spécificité du test) ;

– valeur prédictive positive (qui donne une certitude avant de
traiter) / négative (qui donne une certitude avant de surveiller) :
ces valeurs dépendent de la qualité du test mais aussi des condi-
tions d’application du test sur une population sélectionnée ou
non, avec une prévalence de la pathologie dans cette population
faible ou élevée (ainsi, un test sensible perd de sa valeur prédic-
tive positive s’il est effectué dans une population où la préva-
lence de la pathologie décroît, comme par exemple les lésions
viro-induites du col utérin chez les sujets vaccinés).
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Tableau II : comment mesurer la valeur d’un test de dépistage

Sujets malades Sujets sains

Test positif Vrais Positifs Faux Positifs VPP = VP / VP + FP

Test négatif Faux Négatifs Vrais Négatifs VPN = VN / VN + FN

Se = VP / VP + FN Sp = VN / VN + FP

Se : sensibilité ; Sp : spécificité ; VPP : valeur prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative.
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Nous disposons actuellement de 2 tests de dépistage du cancer du
col utérin : le frottis cervico-utérin, et le test HPV qui détecte un panel
de 13 hr-HPV sans pouvoir les distinguer. Schématiquement [15], le
FCU est un test peu sensible (53 %) et particulièrement chez les
femmes jeunes (sa sensibilité augmente, toutefois, avec la répétition
des frottis) mais spécifique (96 %), tandis que le test HPV est très sen-
sible (96 %) mais moins spécifique (91 %) et présente une très forte
valeur prédictive négative [15, 22].

Actuellement, en France, le dépistage repose sur la pratique des
FCU selon les recommandations de l’ANAES [23] en reconnaissant
que :

– ce dépistage n’est pas organisé (hormis dans 5 départements
pilotes) ;

– il présente des failles [24] : taux de couverture insuffisant, fortes
disparités régionales et sociales ;

– s’il a fait la preuve de son efficacité sur des populations glo-
bales, des doutes sur son impact sur la survenue des cancers du
col chez les femmes de moins de 40 ans persistent [25].

Le dépistage chez les patientes vaccinées est un enjeu crucial dont
les Autorités de Santé sont conscientes, l’ayant rappelé dans leur avis
relatif à la vaccination contre les papillomavirus humains [26] : ses
modalités précises restent à définir en tenant compte de la faible pré-
valence a priori dans cette population vaccinée du portage viral 16 et
18, et des lésions cervicales induites par ces mêmes virus ce qui va
diminuer la valeur prédictive positive du FCU.

LES RECOMMANDATIONS DU CNGOF SUR LA
VACCINATION PROPHYLACTIQUE

On les retrouvera in extenso dans le recueil « Recommandations
pour la pratique clinique : prévention du cancer du col de l’utérus »
au chapitre « Vaccination contre le papillomavirus humain » rédigé
par Jean-Luc Brun.

La vaccination prophylactique repose sur la propriété d’auto-
assemblage de la protéine majeure de capside L1 du virus HPV dans
des systèmes eukaryotes aboutissant à la formation de pseudo-parti-
cules virales dénuées d’ADN virus (Virus-Like Particles) dépourvues de
risques infectieux et oncogènes, très immunogènes avec production
d’anticorps neutralisants anti-protéine L1 présents dans les sécrétions
cervico-vaginales et dirigés contre le virus HPV lors de l’exposition à
celui-ci. Les résultats des études de phase III des vaccins disponibles



dont un est remboursé depuis le 13 juillet 2007 à hauteur de 65 %
[27-29] (Gardasil®, Sanofi Paseur MSD, West Point, USA) ou en cours
d’agrément [30] (Cervarix®, GlaxoSmithKline, Rixensart, Belgique)
confirment :

– l’efficacité supérieure à 90 % (en termes de lésions cervicales
induites) de la prophylaxie chez les femmes « naïves » soit non
infectées par le type viral inclus dans le vaccin (Tableaux IIIa
et b) ou chez les patientes anciennes infectées ayant « clairé »
le virus ;

– une efficacité réduite chez les patientes ayant une infection
récente à un des virus HPV présents dans le vaccin (Tableaux
IIIb et IV) ;

– l’absence d’efficacité chez les patientes ayant une infection per-
sistante à un virus HPV entrant dans la composition vaccinale
(Tableau IV) ;

– l’existence d’une protection croisée contre l’infection persistante
à virus HPV phylogénétiquement proches (Tableau IIIb).

Les recommandations françaises [26] du Comité Technique des
Vaccinations et du Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France
portant sur la stratégie vaccinale doivent s’appliquer :

– vaccination des jeunes filles de 14 ans ;
– proposition du vaccin aux jeunes filles et jeunes femmes

de 15 à 23 ans qui n’auraient pas eu de rapports sexuels
ou au plus tard dans l’année suivant le début de leur vie
sexuelle.
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Tableau IIIa : résultats à 3 ans des essais de phase III du vaccin quadrivalent [27-29]

Lésion CIN CIN2+ AIS CIN2+ AIS
(Future I) [28] (Future II) [29] (Combinée) [27]

Efficacité (%) n = 2723 / 2732 n = 6087 / 6080 n = 10291 / 10292

EPP 100 98 99

ITT 55 44 44
(16 et 18)

ITT 20 17 18
(tout type)

CIN : cervical intraepithelial neoplasia – AIS : adénocarcinome in situ
EPP : efficacité chez les patientes naïves ayant respecté le protocole
ITT : efficacité en Intention de Traiter chez des patientes non naïves à d’autres types que 16 et 18 ou à

tout type de virus HPV, ou n’ayant pas respecté le protocole vaccinal (minorité de cette population)



Un certain nombre de points sont en cours d’évaluation qui
seront susceptibles de modifier les recommandations des experts :

1. L’âge de la vaccination
Les essais cliniques ont inclus des femmes âgées de 15 à 26 ans,

et en-deçà et au-delà de ces limites il n’existe aucune preuve directe
de l’efficacité vaccinale sur les lésions cervicales. Cependant, chez des
jeunes filles et garçons de 9 à 15 ans vaccinés [31] les taux moyens
d’anticorps anti-HPV étaient plus élevés que ceux observés dans les
tranches d’âge supérieures avec plus d’effets indésirables observés.
À l’inverse, chez des femmes de 26 à 55 ans, les taux d’anticorps rele-
vés étaient inférieurs à ceux de femmes de la population des 15-25 ans
mais supérieurs à l’immunité naturelle, tandis que les réactions locales
étaient moins marquées [32]. Au total, la vaccination réalisée en
dehors des âges recommandés est mal évaluée et pose un double pro-
blème médico-économique : le vaccin chez les très jeunes produit une
forte réaction immunitaire mais dont la durée n’est pas connue et peut
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Tableau IV : résultats chez les patientes non naïves des essais de phase III du vaccin
quadrivalent (Future II) [29]

CIN2/3 ou AIS Vaccin (n = 6087) Placebo (n = 6080) Réduction

à HPV16/18 n Cas n Cas

PCR – / Séro + 498 0 524 4 100 %

PCR + / Séro – 423 33 402 35 10,6 %

PCR + / Séro + 298 47 332 52 1,2 %

PCR : présence (+) ou non (-) d’HPV 16 et 18 au niveau du col. Séro : présence (+) ou absence (-)
d’anticorps sériques contre HPV 16 et 18. Les sujets :
– PCR – / Séro + sont des patientes infectées anciennes ayant a priori « clairé » le virus
– PCR + / Séro – sont des patientes infectées récentes
– PCR + / Séro + sont des patientes infectées anciennes persistantes.

Tableau IIIb : résultats à 15 mois du vaccin bivalent [30]

Vaccin n = 7788 Efficacité du vaccin
Contrôles n = 7838 Patientes ayant reçu au moins 1 dose et HPV 16 et 18 naïves

n = %

CIN2+ (HPV – 16 et 18) 0 vs 20 100

CIN1+ 3 vs 28 96,1

Infection > 12 mois 11 vs 46 75,9

Protection croisée hr-HPV 100 vs 137 27,1



donc imposer un rappel, tout comme la vaccination chez les femmes
plus âgées étant donné la moindre immuno-réactivité dans ces
tranches d’âge. De plus, la vaccination chez les patientes plus âgées
survient à une période de l’existence où l’incidence des pathologies
dysimmunitaires devient significative : la conjonction de la vaccination
et de l’éclosion d’une pathologie concomitante laisse toujours planer
le doute du rôle étiologique du vaccin au moins dans l’esprit du sujet
vacciné…

2. La durée de protection
La durée de protection reste inconnue, les données cliniques

n’excédant pas 3,5 ans : cependant, la cinétique des taux d’anticorps
stables en plateau 5 ans après la primovaccination et l’existence d’une
réascension des mêmes anticorps après une injection de rappel à 5 ans
témoignant de l’existence d’une mémoire immunitaire laissent espérer
une protection prolongée [33].

3. La vaccination et la grossesse
Dans les essais cliniques, 2266 femmes (1115 vaccinées et 1151 pla-

cebo) sur 19 538 incluses (11,6 %) ont présenté une grossesse et ont en
conséquence été surveillées. Chez les sujets ayant une grossesse de
début estimé dans les 30 jours après une injection de vaccin quadri-
valent, 5 cas d’anomalies congénitales ont été observés contre 0 cas
dans le groupe placebo. Pour les grossesses ayant débuté plus de
30 jours après la vaccination, 10 cas d’anomalies congénitales ont été
observés dans le groupe vacciné contre 16 cas dans le groupe placebo.
Les anomalies congénitales observées étaient de nature similaire à
celles qui sont communément observées dans une tranche d’âge équi-
valente. Compte tenu des faibles effectifs dans les séries publiées, un
enregistrement prospectif des cas de vaccination lors de la grossesse
est mis en place dans le cadre du plan de gestion de risque du
Gardasil® utilisant un site internet (accessible depuis le site du
CNGOF ou à l’adresse http://www.spmsdregistregrossesses.com/) et
un numéro vert à la disposition des patientes et des praticiens
(0 805 858 868). La vaccination n’est pas actuellement recom-
mandée lors de la grossesse et doit être reportée après le terme
de la grossesse si une injection a eu lieu au cours de celle-ci.
Enfin, il n’y a pas d’indication à interrompre la grossesse en cas
d’administration d’une dose vaccinale chez une parturiente.
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4. Les femmes antérieurement infectées
Chez les femmes susceptibles d’être infectées, la priorité est à

la prévention secondaire par le dépistage cytologique, en
l’absence d’arguments suffisants pour recommander la vaccination.
Les résultats des études de phase III témoignent de la faible efficacité
thérapeutique du vaccin prophylactique chez les infectées récentes
(patientes PCR + / Séro -) et de son absence d’effet chez les infectées
anciennes persistantes (patientes PCR + / Séro +) (Tableaux IIIb et
IV). Cependant, il existe éventuellement un bénéfice individuel à vac-
ciner les femmes susceptibles d’être antérieurement infectées :

– la vaccination protège contre l’infection due aux autres types
que ceux ayant déjà contaminé la patiente et ceci sans effets
délétères particuliers ;

– les résultats de la vaccination chez les patientes antérieurement
infectées et ayant « clairé » le virus (patientes PCR – / Séro +
du tableau IV) sont comparables à ceux obtenus chez les
patientes naïves : cependant les essais manquent de recul, et les
populations considérées sont numériquement faibles ;

– peut-être la vaccination diminue-t-elle les risques d’auto-ino-
culation et de transmission ;

– enfin peut-être la vaccination a-t-elle un bénéfice sur les risques
oncologiques liés aux infections HPV d’autres organes (peau,
ORL, œsophage, anus…), ainsi que sur le risque de papilloma-
tose laryngée néonatale.

Au total, l’intérêt de la vaccination de rattrapage chez les jeunes
femmes ayant une activité sexuelle ancienne nécessite d’être évaluée.
L’avènement prochain des tests de génotypage permettant de détecter
la présence d’un type particulier de virus pourrait aider le clinicien au
cas par cas.

5. La vaccination des hommes
La question mérite d’être posée car la vaccination des hommes

pourrait protéger leurs partenaires et diminuer chez les sujets vaccinés
le risque de lésions HPV induites (verrues génitales dues à HPV 6 et
11, et cancers du pénis, de l’anus et ORL dus à HPV 16 et 18). Les
projections mathématiques montrent que le surcoût induit par la vac-
cination des hommes n’est compensé que dans le cas de figure d’une
trop faible couverture vaccinale des femmes (et alors on conçoit mal
que les hommes s’y soumettent si les femmes ont refusé cette vacci-
nation…) [34]. La vaccination chez l’homme entraîne des réactions
immunitaires semblables à celles observées chez la femme sans plus
d’effets indésirables [31] et est en cours d’évaluation clinique : ces
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essais sont importants en termes de prévention primaire des cancers
épidermoïdes observés chez l’homme (singulièrement anus et pénis)
dont l’histoire naturelle est proche des cancers du col utérin avec un
risque accru chez les sujets ayant des partenaires multiples, pratiquant
une sexualité anale, lors d’infections à hr-HPV avec forte charge virale
surtout si elles sont persistantes et surviennent chez des sujets immu-
nodéprimés [35].

6. La vaccination chez les sujets immunodéprimés
Les sujets immunodéprimés (infectés par le VIH et transplantés)

sont particulièrement susceptibles vis-à-vis des infections HPV : elles
sont plus souvent dues à plusieurs types différents, avec une forte
charge virale , leur clairance est moins bonne, les lésions cervicales de
haut grade sont dues moins souvent à HPV 16, les traitements locaux
moins constamment efficaces et les cancers viro-induits plus fréquents
[36]. Sur des modèles animaux murins CD-4 déficients une réponse
immunitaire post-vaccinale a été mise en évidence [37] : l’efficacité de
la vaccination est en cours d’évaluation chez l’homme immunodé-
primé où les hypothèses de doses vaccinales plus élevées et de l’inté-
rêt des injections de rappel doivent être vérifiées.

7. Le risque de sélection
Les risques théoriques de la vaccination concernent le risque de

mutations du génome viral et le remplacement des virus entrant dans
la composition vaccinale par d’autres génotypes. Le virus HPV est
stable en particulier parce qu’il utilise la machinerie cellulaire humaine
pour repliquer son génome. Les variants HPV au sein d’un même
génotype diffèrent de 2 % de leur génome et les variations sont prin-
cipalement observées sur les épitopes L1 : les anticorps induits par un
variant particulier neutralisent les autres variants d’un même génotype
[38]. Le risque de remplacement des virus 16 et 18 par d’autres virus
oncogènes semble lui aussi théorique : les études épidémiologiques
n’ont jamais mis en évidence de compétition entre les différents géno-
types viraux (compte tenu de la grande banalité des co-infections
virales) et la protection croisée est démontrée [39]. Enfin, dans les
essais de phase III le remplacement viral n’a pas été observé.

8. La vaccination dans les pays en voie de développement
Les 500 000 cancers cervicaux annuels surviennent à 80 % dans

les pays en voie de développement chez qui la prévention secondaire
cytologique peine à être efficace. Les premières études de protocoles
vaccinaux comprenant 2 injections semblent intéressantes en termes
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de protection octroyée et d’observance. Le développement de nou-
veaux vaccins stables à température ambiante et injectés par voie sous-
cutanée est en cours.

9. Le dépistage à l’heure de la vaccination
Le dépistage est indissociable de la vaccination ne serait-ce qu’en

raison de leur objectif commun, la réduction de l’incidence et de la
mortalité par cancer du col utérin. À l’heure actuelle, le dépistage
cytologique reste une priorité nationale et doit être proposé
sans distinguer le statut vaccinal de la femme [26]. La vaccina-
tion ne protège que contre les lésions induites par HPV 16 et 18 (avec
en sus une protection croisée contre l’infection liée aux génotypes
phylogénétiquement voisins) et les risques liés aux autres génotypes à
haut risque persistent. Cependant, la vaccination va diminuer le
nombre de frottis pathologiques (actuellement estimés à 3,9 % [40]) et
par conséquent diminuer la valeur prédictive positive du FCU. Dans
ce nouveau cadre, le paradigme actuel du dépistage cytologique
triennal sera susceptible d’évoluer : la place du test HPV dont la forte
valeur prédictive négative permettra peut-être d’espacer l’intervalle
entre 2 tests de dépistage méritera d’être considérée dans une politique
de dépistage enfin organisée à l’échelon national (pour plus de préci-
sions, on se reportera au chapitre « Intégration du test HPV dans le
dépistage primaire » rédigé par Didier Riethmuller dans le recueil
« Recommandations pour la pratique clinique : prévention du cancer du col
utérin »).

CONCLUSION

Le vaccin HPV est une opportunité que nous devons saisir :
– il est efficace en particulier chez les patientes non encore infec-

tées d’où la recommandation de vacciner les jeunes filles de
14 ans et au-delà au plus tard dans l’année qui suit les premiers
rapports sexuels ;

– il est fortement médiatisé : le grand public est informé des
risques liés à la pathologie HPV, les pouvoirs publics prennent
la mesure de l’enjeu et il faut saisir cette occasion pour mettre
sur pied en France une vraie prévention du cancer du col uté-
rin passant par la vaccination et le dépistage qui mériterait
d’être organisé.
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Résumé

Les cancers du col utérin sont viro-induits (Human Papilloma Virus, dont
40 génotypes sont à tropisme anogénital, classés selon leur potentiel oncogène) et peu-
vent être prévenus par le dépistage cytologique des lésions pré-cancéreuses du col et /ou
la recherche in situ des HPV à haut risque (prévention secondaire) et la vaccination
prophylactique (prévention primaire) contre les HPV 16 et 18 retrouvés dans plus de
70 % des cancers. L’infection à HPV est le reflet de l’activité sexuelle : si l’on peut défi-
nir des populations très exposées, toute femme ayant ou ayant eu une activité sexuelle
est susceptible de développer une pathologie viro-induite. L’histoire naturelle de l’infec-
tion HPV montre que : (a) sa prévalence est importante chez la jeune femme et décroît
après 35 ans ; (b) elle survient précocement après les premiers rapports ; (c) la très
grande majorité des sujets infectés vont éliminer le virus dans un délai moyen de 1 an ;
(d) les lésions pré-malignes et malignes sont dues à la persistance d’une infection à HPV
à haut risque. De ces éléments découlent les recommandations du CNGOF sur la pré-
vention et le dépistage du cancer du col utérin : (a) il faut vacciner les jeunes filles à
partir de 14 ans (âge où la majorité d’entre elles n’ont pas eu de rapports), et dans
l’année au plus tard suivant leurs premiers rapports sexuels de 15 à 23 ans : chez les
patientes naïves l’efficacité du vaccin est supérieure à 90 % dans la prévention des
lésions cervicales induites par HPV 16 et 18, avec une diminution des infections à des
HPV phylogénétiquement proches ; (b) la prévention secondaire par le dépistage cytolo-
gique doit être organisée avec un bénéfice attendu sur le taux de couverture (actuelle-
ment insuffisant avec de fortes disparités régionales et sociales) ; (c) la prévention globale
du cancer du col utérin doit être repensée : d’une part, le suivi des populations vacci-
nées et non vaccinées dans les mêmes tranches d’âge est susceptible de faire évoluer les
recommandations actuelles, et d’autre part les modalités de dépistage doivent être amé-
liorées (singulièrement chez les patientes vaccinées) portant sur l’organisation de celui-
ci et l’évaluation de nouveaux outils tels le test HPV.
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