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Résumé

Le cancer du col est rare avant 25 ans et exceptionnel avant 20 ans. En revanche,
les anomalies cytologiques sont fréquentes à cet âge du fait de la prévalence élevée de
l’infection virale.

Les anomalies histologiques de haut grade (CIN2+) restent fréquentes avant
25 ans, mais présentent un taux de régression très élevé. La découverte d’un CIN2+
expose à des sur-traitements inutiles et iatrogènes pour l’avenir obstétrical de ces jeunes
patientes. Pour les rares cas d’évolution d’un CIN2+ vers un cancer avant 25 ans, le
dépistage a été le plus souvent pris en défaut, avec en particulier un frottis normal ou
avec une lésion mineure précédant la découverte du cancer.

L’étude de la balance bénéfice-risque du dépistage du cancer du col avant 25 ans
est en faveur de l’absence de tout dépistage avant 20 ans et un dépistage plutôt ciblé, s’il
doit avoir lieu, entre 20 et 24 ans.

Mots clés : dépistage, adolescente, jeune femme, cancer du col
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Le dépistage par le frottis du col utérin a permis de diminuer
l’incidence du cancer du col utérin ainsi que sa mortalité [1-3]. Ce
dépistage est d’autant plus efficace qu’il est organisé [4, 1, 5]. L’âge du
début du dépistage dépend largement des pays et a évolué pour
certains pays après l’introduction du dépistage organisé (Tableau 1) [6].
En France, en dehors de quelques départements, le dépistage reste
individuel souvent à l’initiative du corps médical, voire à la demande
de la patiente. Les recommandations [7] actuelles préconisent un
dépistage cytologique à partir de 25 ans, renouvelé 1 an plus tard puis
tous les trois ans jusqu’à 65 ans. Dans certaines situations, un dépistage
plus précoce à partir de 20 ans peut être proposé.
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Pays Âge début Âge fin Intervalle (an) Remarques

Autriche > 18 NS 1

Belgique 25 64 3

Bulgarie 31 65 2

Danemark 23 65 3 puis 5

Finlande 30 60 5 (25), (65)

France 25 65 3 (20)

Irlande 25 60 3 puis 5

Italie 25 64 3

Luxembourg 15 NS 1

Pays-Bas 30 60 5

Suède 23 60 3 puis 5

Royaume-Uni 25 64 3 puis 5 (20)

Tableau 1 - Âge de début et de fin du dépistage du cancer du col utérin par
frottis et intervalle de dépistage [6]



Quel est le nombre de frottis réalisés en France avant 25 ans ? Une
enquête de la caisse d’assurance maladie publiée en 2002 [8] a noté un
taux d’activité frottis de 22 % pour la tranche des 20-24 ans en 2000 à
partir des données exhaustives de la CNAMTS, CCMSA, la CANAM
et les SLM (sections locales mutualistes). À partir de l’échantillon
permanent des assurés sociaux (EPAS) entre 1995 et 2000, le taux de
couverture de la tranche 20-29 ans était de 54,9 % pour la période
1995-1997 et 59,7 % pour celle de 1998-2000. Dans le « Baromètre
Cancer 2005 » [9], N. Duport signale un taux de couverture de 66,8 %
des 20-24 ans. Sur la Côte-d’Or en 2010, suivant les structures, il y avait
entre 15 et 23,6 % de l’ensemble des frottis qui étaient réalisés chez des
femmes de moins de 25 ans. Dans le cadre d’enquêtes ponctuelles,
pour évaluer la couverture par le vaccin anti-HPV, à Nice, 40 % des
filles de moins de 20 ans avaient déjà eu un frottis et à Marseille 45 %
des filles de moins de 20 ans avaient déjà eu un frottis. Pour les
départements français avec un dépistage organisé, les données ne
concernent que les patientes de 25 ans ou plus.

Actuellement, nous avons peu de preuves de l’intérêt ou non d’un
dépistage avant l’âge de 25 ans, voire de 30 ans. Pourtant l’opinion
publique, mais aussi le corps médical, restent marqués par des cas de
cancer survenus chez des jeunes femmes et qui, pour certains, ont été
responsables de décès comme celui récemment de Jade Goody à
28 ans en Angleterre.

Dans le monde de l’« évidence-based-medicine », aucune étude
randomisée, prospective évaluant l’impact de l’âge de début du dépis-
tage sur l’incidence du cancer du col utérin n’a été réalisée. Et ceci se
conçoit bien pour des raisons éthiques. C’est donc à partir d’études de
cohortes, d’analyses cas-témoins ou de modélisation dont le niveau de
preuve est moindre que nous allons évaluer la pertinence de l’âge dans
le dépistage du cancer du col utérin.

Pour évaluer la pertinence d’un dépistage avant 25 ans, il nous faut
rappeler l’objectif du dépistage qui est de diminuer l’incidence et la
mortalité liées au cancer du col utérin, avec comme corollaires le
diagnostic et le traitement des lésions susceptibles d’évoluer vers un
cancer (CIN2+) et le diagnostic plus précoce, à un stade préclinique,
des cancers.

Dans ces conditions, il nous faut répondre à plusieurs questions :
– y a-t-il des cancers du col utérin avant 25 ans ? ;
– y a-t-il des lésions précancéreuses avant l’âge de 25 ans ? ;
– quelle est l’évolution des lésions précancéreuses trouvées avant

25 ans ? ;
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– enfin, l’efficacité du dépistage sur l’incidence et la mortalité liées
au cancer du col ainsi que le rapport bénéfice sur-risque d’un
dépistage avant 25 ans ?

I. CANCER AVANT 25 ANS ?

Le cancer du col utérin est rare avant 25 ans et exceptionnel avant
20 ans. En France, à partir des données du réseau Francim (Tableau 2)
[9, 10] portant sur l’année 2005, on trouve une incidence spécifique de
0,6 pour 100 000 dans la tranche des 20-24 ans et de 0,1 pour 100 000
pour la tranche de 15-19 ans. Cela représente en chiffre absolu 12 cancers
entre 20 et 25 ans et un seul avant 20 ans, soit moins de 0,5 % de
l’ensemble des cancers. Baldauf [11], sur une période de 31 ans, ne
trouve qu’un cas de cancer avant 20 ans dans le registre des cancers du
Bas-Rhin et 10 cas pour la tranche des 20-24 ans. Dans le jeune registre
de Poitou-Charentes, 1 cancer sur les 100 enregistrés en 2008 est
survenu avant 25 ans (données fournies aimablement par Xavier
Fritel). En Côte-d’Or, sur une période de 16 ans, un seul cas de cancer
avant 25 ans est signalé dans le registre des cancers de Côte-d’Or
(frottis anormal à 23 ans, CIN3 à 24 ans, carcinome micro-invasif sur
pièce de conisation). En Suède, Andrea [5] n’a trouvé qu’un cas de
cancer du col avant 23 ans sur les 1 230 cas enregistrés sur la période
de 1999 à 2001, et 63 (5 %) avant l’âge de 30 ans. L’incidence standar-
disée du cancer du col pour la tranche d’âge de 20-24 ans varie entre
0,4 et 3,53 pour 100 000 suivant les pays pour la période de 1993-1997
[12]. Ces taux ont varié sur les dix dernières années avec une
diminution pour la plupart des pays. Cependant, certains pays ont vu
une petite augmentation de l’incidence des cancers dans cette tranche
de population, comme dans la population noire aux États-Unis, en
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Âge 0-14 15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74 75-79 80-84 85-89 90-94 > 94

Nb cas 0 1 12 72 235 389 472 398 300 265 170 159 161 163 150 74 38 9

Nb décès 0 0 1 3 17 47 87 111 115 103 62 64 81 95 116 77 63 25

Incidence 0 0,1 0,6 3,8 11,2 18 21,3 18,4 14,3 12,7 12,1 11,8 11,6 12,6 13,9 14,7 12,5 8,1

Mortalité 0 0 0,1 0,2 0,8 2,2 3,9 5,1 5,5 4,9 4,4 4,8 5,8 7,4 10,7 15,3 20,7 22,5

Incidence : taux de cancers du col utérin pour 100 000 personnes-années
Mortalité : taux de décès pour 100 000 personnes-années

Tableau 2 - Nombre de cas et incidence des cancers du col utérin par tranche
d’âge en France en 2005 (InVS : Guizard AV, Tretarre B, p. 60-63 [10]



République Tchèque, en Slovaquie ou en Nouvelle-Zélande. Toutefois,
cette augmentation ne dépassait pas 1,2 cas pour 100 000 dans les plus
mauvais cas. Au pays de Galles, la proportion de cancers du col utérin
chez les 20-24 ans en 2002 était de 2 % de l’ensemble des cancers, mais
en pratique il n’y a eu que 10 cancers dans cette tranche d’âge entre
1999 et 2003 [13]. Dans l’étude SEER aux États-Unis [11], l’incidence
standardisée du cancer du col pour la tranche 20-24 ans est de 1,5 pour
100 000 et la mortalité de 0,1 pour 100 000. Le risque d’avoir un cancer
dans les 10 ans chez une fille de 20 ans est de 0,04 % [15]. L’auteur ne
peut s’empêcher de comparer ce taux à celui du risque de cancer du
sein dans les dix ans pour la même fille de 20 ans, qui est de 0,05 %
et pour lequel aucun dépistage n’est proposé ni même discuté [15].
Avant l’âge de 20 ans, le risque de cancer du col est encore plus rare.
Il est estimé à 1 cancer pour un million de femmes [14]. Sur près de
16 000 cancers aux États-Unis (17 sites), moins de 32 cancers ont été
trouvés avant 20 ans, soit 0,2 % de l’ensemble des cancers du col.

La rareté du cancer avant 25 ans et le caractère exceptionnel avant
20 ans doivent nous faire réfléchir quant à la pertinence d’un dépistage
et à sa justification.

II. LÉSIONS PRÉCANCÉREUSES AVANT 25 ANS ?

Toutes les études ont montré une augmentation des lésions
cytologiques mais également histologiques dans les tranches d’âges
jeunes, en particulier avant 25 ans [16-23, 3].

Sur une enquête du Crisap d’Ile-de-France en 2002, 15 % (1 125/7 477)
des frottis anormaux correspondaient à une tranche d’âge inférieure ou
égale à 25 ans. Mais les anomalies cytologiques de haut grade, dans
cette tranche d’âge, ne représentaient plus que 7,6 % (56/731) de
l’ensemble des anomalies de haut grade, et 1,4 % (1/71) des anomalies
cytologiques évoquant un cancer [18]. En Alsace, il était noté 10,3 %
d’anomalies cytologiques dans la tranche avant 25 ans contre 4,72 %
d’anomalies cytologiques pour la tranche 25-65 ans [11]. En Angleterre
en 2002-2003, il y avait 14,8 % de frottis anormaux sur la population
des moins de 25 ans, 11 % pour la tranche 25-29 ans et 4 % dans la
tranche 50-54 ans [20]. Aux États-Unis, dans certaines régions, il était
noté jusqu’à 19 % d’anomalies cytologiques dans la tranche de
population de 15-24 ans [17]. Insiga [17], sur une cohorte de 1997-2002
du Kaiser Permanent North West (organisme d’assurance maladie
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américain), trouvait 8,8 % d’anomalies cytologiques pour la tranche des
15-19 ans et 8 % pour celle des 20-24 ans alors que pour les tranches
plus âgées, le taux n’était plus que de 4,9 % en moyenne. Pour la
majorité des publications, il s’agit de frottis mineurs soit ASCUS, soit
LSIL (anomalies cytologiques de bas grade). Malgré tout, le taux de
lésions cytologiques de haut grade (HSIL) restait élevé dans les
tranches d’âges 20-24 et 25-29 ans. Ainsi Rieck, sur 23 545 frottis chez
des femmes de 20-24 ans note 3,4 % de frottis haut grade, soit 885 [13].

Certains auteurs signalent un taux plus élevé de faux positifs du
frottis chez les jeunes. Ainsi, Insiga signale un taux de faux positifs du
frottis 1,5 fois plus fréquent dans les tranches d’âge de 15-24 ans que
dans les tranches d’âges plus âgées [17].

Le taux de lésions histologiques de haut grade (CIN2, CIN3, CIS,
adénocarcinome in situ) dans les tranches de population de moins de
25 ans est également élevé et semble en augmentation. Ainsi Kitchener
[21], dans son étude ARTISTIC, trouve au 1er round un taux de
CIN2+ de 6,3 % pour la tranche d’âge 20-24 ans (164/2 600) contre
1,92 % pour la tranche de plus de 24 ans (423/21 910) et pour les
CIN3+ respectivement 3,2 % (84/2 600) et 1,04 % (230/21 910). Dans
le registre anglais, le taux de CIN3 dans les tranches de 20-24 ans était
de 12,3 % de CIN3 en 1989 et 19,3 % en 2004 [23]. L’incidence des
CIN3 passait de 1,2 pour 1 000 en 1990 à 2,4 pour 1 000 en 2000 dans
cette même tranche d’âge [3]. Bano [22], dans une étude menée en
2004 dans un quartier de Londres, a trouvé une incidence de 3,7 pour
1 000 dans la tranche d’âge de 16 à 25 ans.

En cas de frottis de haut grade, il y aurait plus de CIN2 que de
CIN3. Case trouve sur 517 biopsies pour frottis haut grade 50 % de
CIN2. Insiga notait sur sa cohorte un ratio CIN2/CIN3 de 2,5 pour les
15-19 ans et de 3 pour les 20-24 ans alors qu’il était de 1 pour les
tranches supérieures. Kitchener avait un ratio de 1 pour les moins de
25 ans et de 0,8 pour les tranches supérieures ou égales à 25 ans [21].

En résumé, les anomalies cytologiques sont fréquentes dans les
tranches d’âges de moins de 25 ans ; elles correspondent pour beaucoup
à des lésions mineures. Le taux d’anomalies histologiques de haut grade
est en augmentation dans cette tranche d’âge. Il est plus important que
pour les tranches d’âges plus âgées et en particulier après 30 ans, mais
le ratio CIN2/CIN3+ est en faveur de plus de lésions CIN2 dans la
tranche d’âge de moins de 25 ans.
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III. ÉVOLUTION DES LÉSIONS PRÉCANCÉREUSES ?

La plupart des cancers se développent à partir de lésions intra-
épithéliales dites « précancéreuses ». Il s’agit surtout des CIN3 et à un
moindre niveau des CIN2. Ces lésions sont étroitement liées à une
infection virale persistante due à certains types de papillomavirus
(HPV). La fréquence élevée de l’infection virale chez les adolescentes
et les femmes jeunes est bien connue [24, 25]. Elle explique le taux plus
élevé de lésions cytologiques aux frottis dans cette population. Grâce à
une clearance virale également relativement performante, il semblerait
que les jeunes femmes voient moins d’évolution péjorative de leurs
lésions avec des taux de régression importants, permettant d’envisager
une simple surveillance en attendant une régression spontanée là où
habituellement il était proposé un geste d’exérèse [26].

Le délai entre l’infection virale et l’anomalie cytologique de haut
grade est court. Il était de 4 mois chez les jeunes [27]. Woodman a
également montré sur sa cohorte de 1 075 jeunes patientes (15-19 ans)
que le délai entre l’infection virale détectée et la lésion de haut grade
était court, environ 6 à 12 mois et que le taux cumulé à 3 ans de
CIN2+ était de 7,8 %. Le risque était plus important en cas d’HPV16
[28]. Moscicki, à partir d’une cohorte de 622 jeunes de 13-24 ans
référées suite à un frottis anormal, trouve en cas de frottis haut grade
un taux de CIN2+ de 36,36 % (au lieu des 90 % attendus). Toutes
anomalies cytologiques confondues, il y avait 19,6 % de CIN2+ mais
avec majoritairement des CIN2 (13 %) et peu de CIN3 (6,6 %) et pas
de cancer (Tableau 3) [16].

Les données de la littérature sur l’évolution des lésions précan-
céreuses sont surprenantes car à partir de mêmes chiffres, les avis ou
recommandations sont parfois divergents. Certains auteurs encouragent
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Histo normale CIN1 CIN2 CIN3 Total

ASC-US N/% 138/59,74 56/24,24 22/9,52 15/6,49 231

ASC-H N/% 13/43,33 8/26,67 6/20 3/10 30

LSIL N/% 159/50,64 87/27,71 50/15,92 18/5,73 314

HSIL N/% 5/45,45 2/18,18 1/9,09 3/27,27 11

Tableau 3 - Anomalies histologiques retrouvées après frottis anormal sur une
cohorte de 586 patientes de 13-24 ans [16]



le dépistage dès l’âge de 20 ans au vu du nombre de lésions de haut
grade, alors que d’autres considèrent que le faible risque d’évolution
vers un cancer ne justifie pas ce dépistage.

À partir des registres des CIN3 et des cancers du col, anglais et
écossais, Sasieni a évalué un modèle de risque d’évolution d’une CIN3
vers un cancer dans la tranche d’âge 20-24 ans. Il note ainsi un risque
de passage d’une CIN3 vers un cancer d’environ 1 % par an alors que
le risque attendu devrait être de 4,33 % [29]. Selon ce modèle, au plus
1,5 % des CIN3 traitées (soit 3 % des CIN3 enregistrées) devrait
évoluer vers un cancer avant l’âge de 25 ans et vraisemblablement la
moitié d’entre elles pourrait régresser spontanément.

Pour Moscicki, les femmes jeunes ont un taux de régression d’un
frottis LSIL de 65 % à 12 mois et de 95 % à 36 mois. La normalisation
d’un frottis ASCUS se fait, tous âges confondus, de 68,2 à 97,3 % en
24 mois. Le risque d’évolution vers une CIN3 avant l’âge de 24 ans est
de 6,5 % pour une jeune fille porteuse d’un frottis ASCUS et de 5,73 %
pour celle porteuse d’une LSIL. Aucun cancer n’a été signalé et
pourtant il s’agissait d’une population à risque (1re grossesse précoce,
plus de huit partenaires et 88 % avaient un nouveau partenaire depuis
moins de deux mois) [24]. Dans un modèle d’évaluation coût-efficacité
du dépistage primaire par le test HPV en Allemagne, Sroczynski [30]
a pris comme base un risque évolutif de CIN3 vers le cancer de
11/millions de femmes/an pour la tranche d’âge de 15-24 ans et
13/millions de femmes/an pour la tranche de 25-34 ans. Le risque de
passage d’une CIN2 vers une CIN3 retenu est de 38,9/millions de
femmes/an pour la tranche 16-34 ans et de 79,7/millions de femmes/an
pour la tranche 35-44 ans [31, 30].

Moore, avec un suivi de 23 filles de moins de 21 ans avec une
CIN2, constate un taux de régression de 65 %, de persistance de 17 %
et de seulement 13 % d’aggravation en CIN3 [19]. Fuchs, à partir d’une
cohorte de 93 CIN2 de femmes de moins de 22 ans, a comparé
l’évolution de 53 patientes ayant eu un traitement immédiat (57 %) et
36 CIN2 qui ont bénéficié d’une surveillance. Chez ces filles de moins
de 22 ans suivies, non traitées, Fusch trouve 50 % de régression
spontanée à 1 an [32].

Moscicki, à partir de 95 CIN2 dans la tranche 13-24 ans, note 70 %
de régression sur un suivi moyen de 27 mois : 38 % à un an, 63 % à
2 ans et 68 % dans la troisième année. Il y a eu 15 % de progression
en CIN3 dans la même période avec majoritairement des HPV16
positifs (8/11), 2 % à 1 an, 12 % à 2 ans et 15 % à 3 ans [33].
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Les délais habituellement retenus de passage d’une CIN2-3 vers
un cancer sont de 5 à 19 ans avec un taux de progression de 2 à 4 %
par an [34], ce qui fait que globalement, toutes les lésions de haut grade
diagnostiquées avant 25 ans sont susceptibles d’être trouvées à
l’occasion d’un premier dépistage à partir de 25 ans, faisant l’économie
de tous les cas qui vont régresser dans l’intervalle avec un risque
exceptionnel de passage vers un cancer avant cet âge. Le seul frein à
cette conduite à tenir est le constat qu’a fait Silfverdal récemment sur
une étude contrôle cas-témoins [35]. Il constate que l’absence de
contrôle histologique en cas de frottis anormal, même s’il s’agit d’un
frottis « bas grade », augmente le risque de voir apparaître un cancer :
de même l’absence de traitement d’une histologie de haut grade mais
également de bas grade, voire une histologie normale après un frottis
anormal, augmenterait ce risque.

IV. EFFICACITÉ DU DÉPISTAGE AVANT 25 ANS ?

L’objectif final du dépistage est de réduire la mortalité et la
morbidité liées au cancer en diagnostiquant des formes plus précoces,
à un stade préclinique mais également en diagnostiquant et traitant les
lésions précancéreuses. Le test idéal devra être celui qui, réalisé de
façon pas trop fréquente, pourra identifier les patientes susceptibles
sans traitement de développer un cancer, et ce avant le prochain test
de dépistage (cancer d’intervalle). Mais il faut également que ce test
idéal ne dépiste pas les patientes qui n’évolueront pas vers un cancer,
de façon à éviter des traitements inutiles, dangereux et coûteux. Donc,
l’évaluation ultime du dépistage dans la tranche d’âge avant 25 ans
devra prendre en compte non pas l’impact sur les CIN2+ qui, nous
l’avons vu, ont une évolution rapide tant dans leur apparition que dans
leur régression, mais bien celui sur l’incidence des cancers du col dans
les années qui vont suivre ce dépistage.

La littérature est plutôt divergente quant aux résultats de cette
évaluation. Mais les méthodes et les critères d’analyse ne sont pas
superposables avec le risque de faire varier les résultats dans un sens
ou un autre.

Sasieni [29], à partir d’une étude cas-contrôle de 1990 à 2008, a
démontré que le dépistage organisé en Angleterre a permis une
réduction de 60 % des cancers du col utérin pour les femmes de 40 ans,
et de 80 % pour celles de 64 ans. En revanche, il n’y a pas de réduction
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significative des cancers entre 25 et 29 ans pour une population
dépistée entre 22 et 24 ans ou entre 20 et 21 ans (OR respectivement
de 1,11 (0,83-1,5) et 1,51 (0,95-2,38)). Sur les 73 cas de cancers
découverts entre 22 et 24 ans, 33 étaient de stade Ia, 32 de stade Ib+
et 8 de stade inconnu. 75 % de tous ces cancers n’ont pu être prévenus
par le dépistage (32 cancers diagnostiqués sur un premier frottis de
dépistage ou ayant déjà eu un frottis normal, 21 frottis anormaux (le
plus souvent LSIL) et 5 absences de dépistage), 81 % des stades
avancés sont apparus en dépit du dépistage.

En ce qui concerne les cancers d’intervalle : certains auteurs
signalent des cancers d’intervalle plus fréquents dans la tranche d’âge
plus jeune. Ainsi, pour Sawaya, 80,8 % des cancers survenus dans la
tranche des 20-29 ans avaient un frottis normal dans les moins de trois
ans [36].

Dans de nombreuses études, la tranche d’âge avant 25 ans n’est
pas détaillée, en raison d’un dépistage ne débutant qu’à partir de cet
âge, d’un effectif trop faible de cancers justifiant une tranche d’âge plus
étendue (habituellement 20-29 ou 20-34 ans) ou l’absence d’utilisation
de tranches d’âge de 5 en 5 ans. En France, le nombre de cancers
survenus dans les trois ans d’un frottis normal est influencé par l’âge.
À moins de 45 ans, il y avait dans l’étude de Boulanger 45,7 % de
cancer d’intervalle alors qu’il n’y en avait plus que 20,5 % après 45 ans
[37]. En Islande, l’âge du premier frottis est passé de 25 à 20 ans en
1988. Malgré une couverture qui est passée de 15 à 55 %, le taux de
réduction de l’incidence des cancers du col dans cette tranche d’âge n’a
été que de 30 % [38].

Grâce au dépistage au pays de Galles, l’incidence spécifique des
cancers invasifs du col pour la tranche 20-24 ans est passée de 4,7 pour
100 000 sur la période de 1981-1988 à 2 pour 100 000 pour la période
de 1989-2003. Cela représente 26 cancers dans cette tranche d’âge les
cinq ans avant le dépistage et 10 cas pour les cinq ans qui ont suivi
l’introduction du dépistage. De même, la mortalité est passée de 0,5 à
0,2 pour 100 000 [13]. Le dépistage organisé a permis dans cette
tranche d’âge de réduire de 58 % le nombre de cancers du col alors
que cette réduction n’est plus que de 45 % pour la tranche 25-29 ans.
Ces éléments ont encouragé la poursuite du dépistage à partir de
20 ans. Le seul bémol est que sur les 10 cancers entre 1999 et 2003,
tous avaient eu un frottis au préalable, la plupart étaient normaux ou
avec une cytologie de bas grade. Un seul cas avait un frottis haut grade,
mais une colposcopie et une biopsie rassurantes [13].

654

DOUVIER



À partir du registre anglais, Herbert constate d’une part une
augmentation des CIN3 dans la tranche d’âge 20-24 ans et d’autre part
que sur 1999-2006, 24 des 32 cancers survenus entre 20 et 34 ans ont
été diagnostiqués grâce au dépistage (soit 75 %), chiffre qui diminue sur
les tranches d’âges supérieures [23].

Dans un travail suédois portant sur la période de 1999 à 2001, une
étude cas-témoins a étudié les 1 230 cas de cancers du col utérin
diagnostiqués. Les auteurs ont analysé la pertinence du dépistage orga-
nisé par rapport au dépistage opportuniste ou l’absence de dépistage.
Deux tiers des patientes avec un cancer n’avaient pas eu de frottis
réalisé selon les recommandations (64 %) et 83 % des formes avancées
(stade II et plus) n’avaient pas eu de frottis. Quelle que soit la tranche
d’âge analysée, les patientes n’ayant pas eu un frottis selon les
recommandations présentaient un sur-risque de cancer significatif par
rapport aux patientes ayant bénéficié du dépistage (OR = 2,52, IC
95 % 2,19-2,91). Ce risque se retrouvait quel que soit le type histolo-
gique du cancer. En Suède, le frottis est proposé dès l’âge de 23 ans
avec un rythme triennal, et selon cette étude, le dépistage semble être
efficace même dans la tranche d’âge 21-29 ans, incluant donc les moins
de 25 ans [5]. Une autre étude cas-témoins, cette fois-ci britannique, a
comparé 4 012 patientes avec un cancer du col utérin entre 1990 et
2008 à 7 889 patientes de même tranche d’âge. Le dépistage diminue
significativement le risque de cancer dans les cinq ans suivant le
dépistage dans toutes les tranches d’âge sauf pour les plus jeunes [29].
Les auteurs reconnaissent que la méthodologie n’était pas la même que
pour le travail suédois.

En Australie, une étude cas-témoins note que le dépistage est
moins efficace entre 20 et 29 ans qu’après 30 ans [39].

Gustaffson [40] a montré l’impact du dépistage cytologique sur
l’incidence de cancer dans le Connecticut en fonction de l’âge. Il
constate que l’introduction du dépistage cytologique n’a eu aucun effet
sur l’incidence de cancer dans les tranches d’âge inférieures à 30 ans.

En conclusion, les travaux sont divergents pour apprécier l’effica-
cité d’un dépistage sur l’incidence et la mortalité par cancer pour les
tranches de population de moins de 25 ans. Le faible nombre de
cancers peut expliquer cette variabilité. En revanche, il semble que les
cancers d’intervalle, donc ceux survenus après un frottis normal, soient
plus fréquents dans cette tranche d’âge, réduisant ainsi l’impact positif
d’un dépistage.
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V. RAPPORT BÉNÉFICE SUR-RISQUE D’UN DÉPISTAGE
AVANT 25 ANS ?

Le dépistage s’adresse habituellement à des maladies fréquentes ou
d’une particulière gravité. Le cancer du col, nous l’avons vu, est rare
avant 25 ans. Le dépistage va donc se heurter au problème d’une
maladie rare et au risque de nombreux faux négatifs, du fait de la faible
sensibilité du frottis. En élargissant ce dépistage aux lésions de haut
grade, ce sera le manque de prédictivité qui risque d’aboutir à de
nombreux gestes inutiles.

Ainsi Rieck [13], dans une analyse médico-économique, à partir
de 22 000 femmes de 20-24 ans dépistées chaque année au pays de
Galles, a noté que pour un cancer évité et 2 micro-invasifs découverts,
450 conisations auront été réalisées pour un coût total de 825 000 livres
sterling. Les données épidémiologiques anglaises montrent qu’il faut
traiter 100 CIN3 pour éviter un cancer entre 20 et 24 ans [41].

Toutes ces conisations, outre leur coût, ont des répercussions obsté-
tricales et sur la fertilité, à ne pas négliger, ce d’autant qu’elles touchent
une population jeune n’ayant encore pas, le plus souvent, procréé.

Plusieurs méta-analyses [42, 43, 45] ont montré une augmentation
du risque d’accouchements prématurés, de retard de croissance intra-
utérin, de mort in utero ou de césariennes dans les populations ayant eu
une conisation et ce, quelle que soit la technique de conisation utilisée.
La dernière méta-analyse fait ressortir la hauteur du conisat comme un
critère prédictif de ces complications. Un conisat de plus d’1 cm de
hauteur expose à des risques significatifs de complications obstétricales
[45].

Les conisations sont également responsables parfois d’hémorragies
postopératoires, et de douleurs. Elles peuvent engendrer des difficultés
au suivi colposcopique du fait d’une sténose orificielle rendant la
jonction inaccessible. Ces sténoses peuvent également être source
d’infertilité [44].

CONCLUSION

On ne dépiste bien que ce qui est fréquent. Le cancer du col est
rare avant 25 ans. Les résultats des études d’efficacité du dépistage
organisé dans cette tranche d’âge sont divergents. Mais la faiblesse des
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effectifs de cancer et des méthodologies différentes expliquent ces
différences.

La balance bénéfice-risque doit donc intégrer plusieurs para-
mètres : la notion d’une plus grande fréquence des anomalies cytolo-
giques chez les jeunes femmes, ainsi qu’une augmentation des lésions
histologiques de haut grade (CIN2+), la cinétique de ces lésions cyto-
logiques ou histologiques qui apparaissent rapidement après l’infection
virale et qui régressent dans les 2 ans de façon plus importante que
dans une population plus âgée. Enfin, les complications immédiates et
secondaires, en particulier obstétricales, bien que rares, restent signifi-
catives chez les femmes ayant eu une conisation.

Ces éléments plaident pour une attitude très attentiste avec simple
surveillance dans la prise en charge des CIN2 voire des CIN3. L’intérêt
de réaliser un frottis avant 25 ans devient dans ces conditions discu-
table.

Le caractère exceptionnel d’un cancer avant 20 ans, et ce d’autant
plus que la vaccination se développe, doit définitivement faire réfuter
le frottis de dépistage avant 20 ans.

Entre 20 et 24 ans, le dépistage nous semble peu productif avec le
risque de surtraiter des lésions. En effet, la pression de la patiente ou
de l’entourage ainsi que la gestion de l’angoisse du cancer amènent
plus facilement à proposer un geste d’exérèse qu’une simple surveil-
lance.

Donc, pour la tranche des 20-24 ans, nous serions plutôt nuancés
en ne recommandant pas un dépistage systématique mais plutôt un
dépistage ciblé sur un groupe à risque (précocité des rapports, parte-
naires multiples, tabac).

Pour les autres, le début du dépistage à 25 ans semble tout à fait
satisfaisant en termes de santé publique.
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