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Résumé

Les recommandations françaises (en faveur de l’arrêt d’un dépistage du cancer du
col utérin (CCU) par frottis cervico-utérin (FCU) à partir de 65 ans) sont logiques
dans le cadre d’un dépistage organisé ; toutefois, celui-ci n’est pas encore généralisé en
France. Or la proportion de CCU survenant chez les patientes les plus âgées est
importante (18 % des 2 932 cas recensés en France en 2008 chez les 65-74 ans et 15 %
chez les plus de 75 ans), et ces cancers plus évolués ont un pronostic plus péjoratif. En
effet, l’infection prévalente par virus HPV à haut risque (singulièrement HPV16 et 18)
reste importante chez les patientes « âgées », et ceci très probablement en raison du
maintien d’une vitalité sexuelle de plus en plus généralisée (et assumée). Si l’infection
HPV ne paraît pas plus à risque chez les sujets les plus âgés, les lésions HPV induites
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par contre semblent plus évolutives. Malheureusement, en France comme dans de
nombreux pays, les taux de couverture par FCU sont médiocres dans les tranches d’âge
les plus avancées.

Les publications qui se sont intéressées aux conséquences de l’arrêt du dépistage ont
concerné des femmes qui bénéficiaient d’un dépistage organisé, qui étaient âgées de plus
de 50 ans seulement, et sont pour la plupart déjà anciennes (avec un biais potentiel lié
aux variations historiques d’exposition des femmes aux HPV) : toutes ces études insistent
sur l’effet protecteur de 2 ou plusieurs frottis normaux qui autoriserait l’arrêt du
dépistage. Une publication hollandaise plus récente portant sur des populations numérique-
ment importantes ne retrouve pas de différence de risque de CCU après 2 ou 4 FCU
normaux chez les patientes « jeunes » et « âgées ».

Pour le clinicien, en France, les patientes qui pourraient bénéficier de la réalisation
de FCU systématiques après 65 ans pourraient être celles qui en font la demande, qui
ont un passé HPV, qui n’ont pas eu plus de 3 FCU normaux consécutifs, et qui ont une
pathologie associée favorisante. La place du test HPV mériterait d’être considérée : en
raison de sa très forte valeur prédictive négative et de la lenteur d’évolution des CCU, il
pourrait être effectué comme dépistage ultime (exit test, qui sera sans doute analysé dans
les études pilotes sur la place du test HPV en cours en France).

Mots clés : frottis cervico-utérin, femme âgée, human papillomavirus, cancer du col
utérin
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INTRODUCTION

Les recommandations françaises de juillet 2010, portées par la
Haute Autorité de santé, sur la pratique du frottis cervico-utérin (FCU)
de dépistage du cancer du col utérin (CCU) répondent à la question [1] :
« la HAS recommande le dépistage organisé du cancer du col de
l’utérus : […] il vise toutes les femmes de 25 à 65 ans et reste fondé sur
1 frottis cervico-utérin (FCU) tous les 3 ans ». Toutefois, force est de
constater que le dépistage organisé n’est pas encore généralisé, même
s’il existe des expériences concluantes (anciennes, suivies, et en popu-
lation) [2, 3]. Les conséquences délétères du dépistage spontané non
organisé sont connues [1] :

– un taux de couverture moyen (56,6 %) stable depuis 6 ans,
– des inégalités socio-culturelles, régionales et économiques (avec

des femmes trop ou pas assez suivies, puisque l’intervalle de 3 ans
tel que recommandé entre deux FCU est évalué à 7,9 % de la
population-cible),

– les femmes les plus âgées sont les moins suivies (les taux de couver-
ture chutent à 42 % chez les 60-64 ans et 35 % chez les 65-69 ans).

À ce titre, en pratique clinique, la question se trouve posée régu-
lièrement aux « acteurs traditionnels » du dépistage :

– peut-on arrêter le dépistage : sous quelles conditions et quand ?,
– doit-on le poursuivre : selon quelles modalités techniques et

temporelles ?

1. LA PATHOLOGIE CERVICALE DES FEMMES
LES PLUS ÂGÉES

Si le CCU est un cancer de la femme jeune (pic d’incidence à 41 ans
et de mortalité à 50 ans), les femmes de plus de 65 ans paient un lourd
tribu à la maladie : les mesures françaises de 2008 portant sur 2 932 cas
de CCU survenant après l’âge de 15 ans montrent que 521 femmes de
65-74 ans (18 %) et 445 femmes de 75 ans et plus (15 %) sont touchées
(Figure 1). Par ailleurs, dans ce même travail, la survie relative chute
avec l’âge (survie globale à 5 ans de 82 % [IC 95 % : 80-85] pour les
15-44 ans contre 38 % [IC 95 % : 33-44] : la fragilité liée à l’âge
n’explique pas à elle seule ces mauvais résultats, la découverte de lésions
à un stade plus évolué étant souvent en cause. En effet, une publication
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récente issue des SEER américain portant sur 18 003 patientes ayant un
CCU (dont 18 % étaient âgées de plus de 65 ans) met en évidence que
les stades précoces sont l’apanage des femmes les plus jeunes (38 % de
stades IA1, 80 % de stades IA1 et IIA chez les moins de 30 ans) tandis
que les femmes plus âgées présentent des stades plus évolués (seulement
41 % de stades IA1-IIA chez les plus de 70 ans) : l’histoire naturelle de
la maladie cancéreuse du col utérin ou la nature du sous-type histo-
logique variant peu avec l’âge, seul le diagnostic tardif des lésions chez
les patientes les plus avancées en âge est en cause.

L’infection transformante par un « human papillomavirus » à haut
risque (hrHPV) est reconnue comme le primum movens des lésions
cervicales [4], avec les classiques séquences infection, persistance versus
clairance, transformation et invasion. Le fait que la majorité des infec-
tions (si elles sont très fréquentes) disparaissent spontanément, qu’il faille
environ 25 ans en moyenne pour aboutir, à partir d’une infection, à un
cancer invasif, que 50 % seulement des lésions prémalignes CIN3
(cervical intraepithelial neoplasia) atteignent le stade de cancer invasif
en l’absence de traitement [5] explique les difficultés d’étude de
l’histoire naturelle des virus HPV selon le génotype et l’âge tant le
nombre de patientes à suivre serait important [6]. Néanmoins, on peut
affirmer que la patiente « âgée » connaît au regard du virus HPV des
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Figure 1 - Incidence et mortalité par CCU selon l’âge en 2005 [3]



particularités importantes par rapport au dépistage (qu’il soit
cytologique ou virologique) :

– l’infection incidente HPV est plus rare après 30 ans et diminue
avec l’âge [7] : il semble que ceci soit lié à une moindre exposition
plutôt qu’à l’acquisition d’une immunité spécifique ; le risque
d’infection est comparable chez les femmes « âgées » ayant déjà
une cicatrice sérologique et celles présentant une primo-infection,
et est dépendant de l’activité sexuelle dans la Ludwig-McGill
cohorte [8] ;

– dans une étude belge portant sur 1 907 femmes de plus de 50 ans
ayant bénéficié d’un double dépistage cytovirologique [9], on
note que 1,9 % des patientes avaient une cytologie anormale,
4,15 % d’entre elles avaient une infection HPV (et 3,6 % chez les
femmes avec cytologie normale) sans modification significative
selon les tranches d’âge, l’HPV16 étant le plus représenté là aussi
dans toutes les tranches d’âge devant HPV18 et 31 ;

– les virus hrHPV sont les plus fréquemment rencontrés, y compris
chez la femme âgée [10] ;

– la clairance des virus hrHPV (plus lente que celle des virus à bas
risque) est aussi plus lente chez les femmes les plus âgées [11] ;

– un 2e pic de prévalence lors de la cinquantaine est observé dans
certains pays [12], portant plutôt sur les HPV à bas risque (avec
un potentiel biais lié à une détection préférentielle des HPV bas
risque au niveau vaginal [13] : ce point a été particulièrement
étudié dans l’étude de cohorte de Guanacaste [14] ; parmi les fac-
teurs étiologiques sont retenues les habitudes sexuelles (avec un
odds ratio de 1,7 [95 % IC = 1,1-2,5] chez les femmes ayant eu au
moins 2 partenaires et un odds ratio de 4,6 [95 % IC = 1,4-15,0]
chez les femmes ayant eu au moins 2 partenaires durant la
fenêtre de temps de surveillance par rapport aux patientes
n’ayant pas eu de partenaires), et la faible réponse lymphocytaire
après stimulation par des VLPs HPV16 (dans une fenêtre de 3 ans
depuis la visite d’inclusion avec un odds ratio de 1,7 [95 % IC :
1,1-2,6]) ;

– le rôle des partenaires ne peut être ignoré : la prévalence des HPV
chez l’homme subit peu de modifications selon l’âge avec toujours
une prédominance des hrHPV (notamment HPV16 et 18) et une
prévalence variant peu, y compris après 60 ans où elle est
maximum avec 18 % chez les 533 partenaires stables du groupe
témoin de la cohorte des 725 femmes sans lésion cervicale de la
cohorte de l’IARC [15] ;
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– les virus HPV16 sont responsables des lésions (prémalignes [6,
16, 17] et malignes [18, 19]) survenant le plus tôt dans l’existence
humaine en raison de leur agressivité [17-19], et a contrario, la
part des HPV non 16 et non 18 dans ces mêmes lésions est plus
importante au fur et à mesure que l’âge avance (Figure 2) [6, 20],
probablement en raison des modifications anatomiques cervicales
liées à l’âge (disparition de l’ectropion et ascension endocervicale
de la jonction [21]) ;

– enfin, l’incidence des deux principaux sous-types histologiques des
CCU (carcinomes squameux et adénocarcinomes) varie selon
l’âge : les carcinomes squameux ont un pic d’incidence vers 40 ans,
alors que les adénocarcinomes ont une incidence brutalement
croissante jusqu’à 40 ans comme les CCU squameux, mais ensuite
continuent à être observés avec une incidence croissante alors que
les CCU squameux, eux, diminuent [22] ; or les adénocarcinomes
présentent des différences avec les carcinomes épidermoïdes :

• les virus HPV16 et 18 sont les communément responsables
des CCU, mais leur poids relatif varie selon le sous-type : HPV18
est en cause dans 30 % environ des lésions glandulaires contre
moins de 10 % des lésions squameuses [6] ;

• des co-facteurs différents semblent être en cause dans les deux
sous-types (absence de rôle du tabac [23] et des infections à
Chlamydia Trachomatis [24] dans les adénocarcinomes, possible
rôle de l’exposition estrogénique endogène dans les adéno-
carcinomes [25]) ;
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Figure 2 - Répartition génotypique selon l’âge dans 7 499 CCU dans le monde [18]



• enfin et surtout, leur diagnostic cytologique est plus difficile en
raison de leur développement endocervical privilégié (en se
rappelant les difficultés de la cytologie en post-ménopause
lorsqu’existe une sténose cervicale) : ainsi, dans l’essai de
dépistage randomisé italien NTCC, le dépistage cytologique
est moins performant au seuil de cancer invasif que le dépis-
tage virologique dont les bénéfices portent principalement sur
le diagnostic des adénocarcinomes invasifs [26].

L’infection hrHPV est donc fréquente chez la patiente âgée, mais
elle ne semble pas être particulièrement responsable de lésions
cliniques : ainsi, dans l’étude cas-contrôle de la cohorte de Guanacaste
s’intéressant aux infections acquises et persistantes 5 à 6 ans après le
début de l’étude chez 10 049 patientes âgées de 45 à 75 ans, il n’a été
retrouvé aucune lésion cervicale chez les 252 patientes des cas avec
infection [14]. Ce point crucial est confirmé toujours à partir de la
cohorte de Guanacaste [27] (9 175 femmes classées en bas risque à
l’inclusion, donc avec absence de lésion et d’infection HPV et contrô-
lées à 5-7 ans, et haut risque avec un suivi bisannuel) ; dans cette étude
il apparaît clairement que :

– les infections incidentes diminuent avec l’âge (et n’épargnent pas
les patientes à bas risque même si elles sont moins fréquentes) ;

– le risque d’infection persistante augmente avec l’âge (passant de
5,2 % chez les 18-25 ans à 18,2 % chez les plus de 42 ans) et avec
la durée d’infection, ceci quel que soit l’âge ;

– le risque absolu de lésions CIN2+ augmente avec l’âge, mais ces
lésions sont directement liées aux infections prévalentes : en
d’autres termes, l’acquisition d’une infection nouvelle (infection
incidente) y compris chez les femmes les plus âgées n’augmente
pas le risque de lésion CIN2+ (tout comme chez les femmes
jeunes) mais si les femmes les plus âgées développent plus de
lésions de CIN2+, c’est uniquement parce qu’elles ont plus
d’infections prévalentes (c’est donc l’infection persistante et non
l’âge qui est à la base des lésions).

Les résultats du dépistage cytologique des femmes de plus de 50 ans
ont été étudiés et comparés à celui des femmes de moins de 50 ans dans
la province canadienne de l’Ontario qui connaît un dépistage opportu-
niste [28]. L’étude a duré 6 mois et a concerné près de 700 000 femmes
(76 % de moins de 50 ans et 24 % de plus de 50 ans). Si les femmes
jeunes présentaient le plus fort taux d’anomalies cytologiques, 11,4 %
des FCU H-SIL+ et 13,3 % des FCU AGUS/L-SIL+ étaient retrouvés
chez les patientes de plus de 50 ans, avec une pente douce entre 50 et
plus de 80 ans. Les taux de détection montraient la même tendance
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avec pour les lésions H-SIL+ un taux de 1,7 pour mille FCU effectués
chez les plus de 50 ans contre 4,2 avant 50 ans, et pour les lésions
AGUS/L-SIL respectivement 10,5 et 21,7. Enfin, il faut souligner que
la majorité des patientes de plus de 50 ans (56/89 patientes) avec un
FCU classé H-SIL avaient un FCU pathologique dans leur passé, soit
statistiquement plus fréquemment que les patientes les plus jeunes.

2. PEUT-ON ARRÊTER LE DÉPISTAGE CHEZ LES FEMMES
LES PLUS ÂGÉES ?

Les arguments en faveur de l’arrêt du dépistage systématique chez
les femmes les plus âgées reposent principalement sur le fait que les
facteurs de risque classiques au premier rang desquels se trouve
l’exposition aux HPV diminuent avec l’âge, et qu’en conséquence les
taux de détection des CIN et des cancers du col diminuent avec l’âge
et le nombre de frottis normaux réalisés préalablement [29, 30] : le taux
de détection des CIN3 après 50 ans n’est que le cinquième (OR = 0,19
[95 % IC : 0,14-0,26]) de celui observé dans la tranche d’âge
30-34 ans là où les CIN sont les plus prévalentes [31]. De plus, une
femme « âgée », même ayant conservé une vie sexuelle active voire
très active, si elle reste exposée aux virus HPV, semble moins à même
de présenter des lésions prémalignes en raison de la diminution des
phénomènes locaux métaplasiques et de l’accessibilité plus limitée de
la jonction squamo-cylindrique, ou malignes en raison de la longueur
de l’histoire naturelle du cancer du col (cependant, si l’espérance de vie
moyenne d’une femme en France métropolitaine est de 84,8 ans, il faut
garder à l’esprit qu’une femme ayant atteint l’âge de 70 ans a une
espérance de vie de 18,28 ans supplémentaires (Figure 3 [32]). Enfin,
comme tout dépistage, celui du CCU n’échappe pas au risque de sur-
traitement et aux inconvénients des faux négatifs (examens et
consultations médicales, anxiété [33]).

Toutefois, la majorité des CCU surviennent chez des patientes non
ou mal dépistées avec une mortalité supérieure à celle des femmes
correctement suivies [34, 35]. Les femmes les plus âgées n’échappent
pas à ce constat : une étude du Kaiser Permanente montre que les
femmes les plus âgées ont un taux de couverture par frottis moins bon
que les femmes plus jeunes, avec en conséquence des cancers plus
évolués de moins bon pronostic (odds ratio de décès des plus de 60 ans
versus les moins de 60 ans = 1,30, [95 % IC : 0,75-2,28], chiffres
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corroborés par une étude française [36]), qu’elles acceptent bien les
étapes diagnostiques et thérapeutiques après un FCU positif, qu’elles
présentent moins de cancers de l’intervalle [37]. Ainsi, les femmes de
plus de 65 ans représentent 14,3 % de l’ensemble de la population
américaine, et 19,5 % des CCU surviennent dans cette tranche d’âge
qui porte de plus 41 % des décès dus au CCU [38]. De plus, chez les
patientes « âgées » présentant des lésions, des arguments existent en
faveur d’un risque évolutif plus important que ce qui est observé chez
les patientes jeunes :

– une modélisation mathématique évaluant le risque évolutif de
lésions prémalignes (stade non précisé) chez des patientes issues
de la cohorte de Colombie-Britannique montre que la proba-
bilité de progression est de 16 % [95 % IC : 0,08-0,24] chez les
moins de 34 ans et de 60 % [95 % IC : 0,42-0,88] chez les plus
de 34 ans [39] ;

– dans la très importante série néo-zélandaise rétrospective étudiant
l’histoire naturelle des CIN3 [5], seules les femmes de 50 ans et
plus (à l’exclusion des tranches d’âge inférieures, moins de
30 ans, 30-39 ans et 40-49 ans) ayant des lésions de CIN3
persistantes ont un risque statistiquement significatif augmenté
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Figure 3 - Durée de vie chez la femme à partir de 66 ans (données INED) [32]



de développer un carcinome invasif du col ou du fond vaginal
(RR = 2,5 [95 % IC : 1,0-6,7] ;

– enfin, l’étude WHI 1 (randomisation entre placebo et association
estroprogestative) chez 15 773 patientes [40] révèle que 2 % d’entre
elles ont un frottis pathologique (L-SIL = 2 %, et H-SIL = 0,03 %),
que les tranches d’âge les plus élevées sont celles où les anoma-
lies sont les moins fréquentes et que l’existence d’une activité
sexuelle est le facteur principal d’anomalies cytologiques en
nombre et gravité ; enfin, les femmes ayant un frottis
pathologique à l’inclusion ont un risque 9 fois supérieur à celles
ayant un frottis normal de développer une lésion H-SIL ou un
CCU [95 % IC : 4,3-19,2].

La majorité des études ont comparé les performances de la
cytologie de dépistage chez les plus de 50 ans et les moins de 50 ans
dans le but d’interrompre le dépistage à cet âge : il s’agit d’études
rétrospectives portant sur des populations bénéficiant déjà de program-
mes de dépistage [33, 41-46] établissant un niveau de risque de
développer des lésions cervicales (lésions cytologiques/CIN et CCU)
selon le passé cytologique. De plus, ces études doivent être interprétées
avec prudence car les patientes analysées n’ont peut-être pas le même
profil de risque que les patientes dont nous avons la charge aujourd’hui :
avoir 18 ans en 1968 (et donc 65 ans en 2011) et avoir 18 ans en 1953
(et donc 65 ans en 2000) ne signifie probablement pas la même chose
en termes d’exposition aux virus HPV [47].

Les études écossaises. La première étude [46] porte sur un total de
57 515 FCU effectués chez des patientes de 20 à 64 ans : si l’on
considère les résultats histologiques acquis après investigations complé-
mentaires devant un FCU pathologique chez les patientes de plus de
60 ans, on constate qu’ont été observés :

– 1 seul cas de CIN2 sur 749 CIN,
– 1 cas de cancer micro-invasif sur 10,
– 12 cas de CCU squameux sur 28 et 4 cas d’adénocarcinome sur

11, tous ces CCU survenant chez des patientes non dépistées
préalablement.

Un deuxième travail de la même équipe [41] a analysé la prévalence
des CCU chez les patientes de 50 à 60 ans : ainsi pour 23 440 patientes
intéressées, la prévalence des CCU pendant les 5 ans de recueil est de
59/100 000 [95 % IC : 43,9-74,1] pour l’ensemble de la cohorte mais
de 11/100 000 [95 % IC : 4,5-17,5] pour les patientes préalablement
bien suivies (soit pour 9 000 femmes environ 1 cas de CIN3 et 1 cancer
invasif).
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Chez 71 patientes de 50 ans et plus ayant présenté un CIN2-3 ou
un cancer micro-invasif, McKenzie et al. [43] notaient que 52 % des
patientes avaient eu au moins 1 frottis normal mais que seulement
18,3 % des femmes atteintes avaient eu au moins 3 frottis normaux.

Plus intéressante est la dernière publication analysant le risque de
présenter après 50 ans un frottis pathologique selon l’histoire cytolo-
gique avant 50 ans [42] :

– au moins 2 FCU normaux (dont le dernier 5 ans auparavant)
avant 50 ans n’est pas une assurance parfaite : 1,8 % des patientes
ont présenté après 50 ans un frottis pathologique ;

– l’absence de frottis avant 50 ans est un facteur de risque (RR en
comparaison avec les patientes ayant bénéficié d’un dépistage
normal = 1,64 [95 % IC : 1,50-1,80]) ;

– il en est de même pour un frottis trop ancien (plus de 5 ans) ou
de la réalisation de moins de 2 FCU avant 50 ans (RR = 1,68
[95 % IC : 1,51-1,85]) ;

– un frottis pathologique avant 50 ans constituant le facteur
de risque le plus important (FCU ASC-US, RR = 3,08 [95 % IC :
2,60-3,65] et FCU dyscaryotique, RR = 4,39 [95 % IC : 3,78- 5,09]).

Le modèle de Markov américain. Sawaya [45] a publié en 2003
une modélisation selon Markov (intégrant les chances/risques de
régression/progression des CIN selon l’âge, la sensibilité/spécificité du
frottis) du risque de développer un CCU après 3 FCU normaux tous
les 3 ans jusqu’à 64 ans (à partir d’une base de 1 174 727 frottis chez
938 576 femmes bénéficiant, en raison de leur absence d’assurance
sociale, d’un programme de dépistage) : le nombre estimé de CCU
diagnostiqués dans les 3 ans après le dernier frottis normal est pour
100 000 femmes de 5 chez les moins de 30 ans, 3 chez les 30-44 ans,
1 chez les 45-59 ans, et nul chez les 60-64 ans ; la conclusion des
auteurs est qu’un espacement à 3 ans chez les 30-64 ans est possible
après 3 FCU normaux (soit donc l’introduction d’une modulation de la
fréquence du dépistage selon l’âge).

La publication italienne. Elle est basée sur les 6 programmes italiens
de dépistage analysant les résultats des FCU chez 287 330 femmes
présentant au total 110 lésions CIN2+ selon l’âge moins de
50 ans versus 50 ans et plus [33] :

– le taux de détection des CIN2+ diminue avec l’âge (passant de
14,11 % [95 % IC : 12,30-16,18] chez les 25-29 ans à 2,43 %
[95 % IC : 1,85-3,19] chez les 60-64 ans),
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– l’effet protecteur de 4 FCU normaux est maximum chez les
patientes de plus de 50 ans (HR = 0,23 [95 % IC : 0,00-0,46]),

– enfin et ce point est important, après 4 FCU normaux le ratio
faux positifs/vrais positifs du test est de 14,34 chez les 25-49 ans
mais de 0,16 pour les 50-64 ans (où donc pour 1 FCU conduisant
à une pathologie il faut 3 frottis faussement anormaux).

La publication hollandaise. Les auteurs ont comparé deux groupes
de patientes (218 847 âgées de 45-54 ans et 445 382 âgées de 30 à
44 ans) où ont été observés respectivement 42 et 105 CCU après 3 FCU
normaux (effectués selon une périodicité de 3 ou 5 ans) [44]. Aucune
différence entre les 2 groupes d’âge n’existe quant au risque de
développer un CCU (HR du groupe des plus âgées par rapport aux
plus jeunes = 0,84 [95 % IC : 0,59-1,21]). La différence entre les 2 groupes
d’âge reste non significative si l’on sélectionne les patientes après 2 ou
4 FCU consécutifs normaux. Le seul facteur distinguant les 2 groupes
d’âge est que les plus jeunes présentent plus de lésions CIN que les
femmes du groupe 45-54 ans : par exemple, l’incidence cumulée de
CIN3+ pour 100 000 est de 445 [95 % IC : 417-476] pour les 30-44 ans
et de 165 [95 % IC : 140-194] pour les 45-54 ans. Naturellement, les
auteurs ne recommandent pas de cesser le dépistage après 50 ans
malgré l’existence de FCU antérieurs normaux.

3. CONCLUSION : ADAPTER LE DÉPISTAGE
APRÈS 65 ANS ?

Les recommandations internationales (américaines [38], europé-
ennes [48] et françaises [1]) préconisent un arrêt du dépistage cyto-
logique chez les patientes de plus de 65 ans dans le cadre d’un
dépistage « organisé » : c’est-à-dire avec un passé cytologique exempt
de lésion depuis au moins 3 FCU effectués avec une périodicité de
3 à 5 ans, le dernier datant de moins de 5 ans. Si ces recommandations
sont justes (tenant compte à la fois des impératifs individuels et de la
société), elles ne signifient pas pour autant l’arrêt systématique du
dépistage cytologique dans la pratique quotidienne ; on peut lister les
patientes qui doivent continuer à être suivies sur le plan cytologique et
clinique :

– les patientes qui en font la demande, en particulier en raison de
changements dans leur vie sexuelle (sans oublier d’informer sur les
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autres risques infectieux) : il convient toutefois d’être rassurant,
puisque infection à cet âge ne signifie pas toujours loin de là
lésions ; à ce titre, un intervalle de dépistage à 5 ans pourrait
suffire : l’audit du dépistage britannique réalisé par Sasieni en
2003 [49] montre que chez les patientes de 55-69 ans après un
FCU négatif la répétition de ce frottis à 1, 3 et 5 ans assure une
prévention des CCU de respectivement 87 %, 87 %, et 83 % ;

– les patientes ayant un passé lésionnel (frottis pathologique,
conisation, autre lésion HPV induite) y compris celles ayant eu
une hystérectomie en raison du risque non négligeable et persis-
tant de lésion maligne cervicovaginale [50] ;

– les patientes n’ayant pas eu plus de 3 frottis interprétables
normaux dont le dernier remonte à moins de 5 ans, susceptibles
d’en apporter la preuve écrite ;

– les patientes ayant une pathologie associée, en particulier
immunodépression spontanée ou acquise ;

– les patientes symptomatiques (en se souvenant que le FCU n’est
pas un test diagnostique : un FCU normal chez une patiente
ayant des signes cliniques n’exclut pas une pathologie maligne
ou prémaligne).

Un dernier point mérite attention : la place du test HPV dont on
connaît la très forte valeur prédictive négative mériterait d’être consi-
dérée comme « exit test », c’est-à-dire chez les femmes que l’on souhai-
terait exclure du dépistage classique ; dans une étude écossaise cas
témoins (229 cas de patientes de plus de 50 ans avec FCU patho-
logique), en analyse multivariée, seule la positivité d’un génotypage est
statistiquement prédictive d’avoir un frottis pathologique (OR = 3,66
[95 % IC : 1,91-7,03].

On voit donc que le débat sur la poursuite du dépistage après
65 ans n’est pas clos : en France, l’expérience alsacienne conforte les
recommandations de la HAS, les nouvelles expérimentations en popu-
lation sur la place du test HPV apporteront un éclairage nouveau.
Cette question prend une importance croissante avec un fort impact
économique au moment où la HAS recommande que soit organisé le
dépistage du cancer du col alors que les femmes âgées occupent une
place de plus en conséquente dans notre société, avec une durée de vie
croissant régulièrement d’années en années.
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