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Résumé

Le papillomavirus humain (HPV) est ’agent étiologique principal du cancer du col.

Les infections par ce virus sont reconnues parmi les infections sexuellement transmissibles les
plus fréequentes. Tandis que la plupart des cas sont inapparentes et transitoires, une infection
génitale persistante par certains génotypes viraux peut conduire au développement du cancer du col
de l'utérus.

Le cancer du col de I’utérus est un probléme de santé publique mondial. Il entraine une morbidité
et une mortalité importantes.

Le but de notre étude rétrospective est d’évaluer ’activité de dépistage de cancer du col utérin
dans la wilaya d’Adrar, et de montrer 1’intérét du frottis cervico-vaginal (FCV) dans le dépistage
des Iésions cervicales.

Notre travail a porté sur 486 FCV, reéalisés dans I’unité de dépistage des 1ésions précancéreuses
et des cancers du col utérin dans le service de maternité IBN SINA EPH Adrar, durant 1’année
2021 entre janvier 2021 et décembre 2021.

La qualité des frottis ont été satisfaisantes pour I’interprétation a 71.16 %, parmi eux 88.52%
sont des changements réactionnels bénins et 11.47% avec des anomalies des cellules épithéliales.

Concernant les changements réactionnels bénins, 2.20% sont FCV normaux et 71.39% des
Iésions inflammatoires principalement non spécifiques.

Par contre pour les anomalies des cellules épithéliales : 20.75% sont des AGC lésionnelles, les
ASC-US représentent 18.86 %, LIEBG 15.09 %, alors que les Iésions intra-épithéliales de haut grade
LIEHG 13.20 %, et enfin le carcinome épidermoide représente que 1.88% des anomalies des
cellules épithéliales.

Mots clés : Papillomavirus humain, cancer du col de I’utérus, étude rétrospective, Adrar, dépistage.



Abstract

Human Papillomavirus (HPV) is the main etiologic agent of cervical cancer.

Infections with this virus are recognized among the most common sexually transmitted
infections. While most cases are invisible and transient, persistent genital infection with certain
viral genotypes can lead to the development of cervical cancer.

Cervical cancer is a public health problem. It causes significant morbidity and mortality.

The aim of our retrospective study is to evaluate the activity of screening for cervical cancer in
the wilaya of Adrar, and to show the interest of the cervico-vaginal smear (CVS) in the screening of
cervical lesions.

Our work focused on 486 CVSs, carried out in the screening unit for precancerous lesions and
cervical cancers in the IBN SINA EPH Adrar maternity ward, during the year 2021 from January
2021 and December 2021.

The quality of the smears was satisfactory for interpretation at 71.16%, among them 88.52% are
benign reaction changes and 11.47% with abnormalities of epithelial cells.

Regarding benign reactive changes, 2.20% are normal CVS and 71.39% mainly non-specific
inflammatory lesions.

On the other hand, for epithelial cell anomalies: 20.75% are lesional AGC, ASC-US represent
18.86%, and LIEBG 15.09%, while high-grade intraepithelial lesions LIEHG 13.20%, and finally
squamous cell carcinoma represents only 1.88% of epithelial cell abnormalities.

Keywords: Human papillomavirus, cervical cancer, retrospective study, Adrar, screening
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Introduction

Le cancer du col utérin est un processus prolifératif primitif ou secondaire malin localisé au
niveau du col utérin .1l occupe le deuxiéme rang des cancers féminins dans le monde. Selon les
prévisions de I’organisation mondiale de la santé, 500 000 nouveaux cas sont diagnostiqués chaque
année et 250000 déces dont prés de 95 % dans les pays en développement.

Cette mortalité est particulierement élevée en Afrique, moins de 50 % des femmes avec un
cancer du col survivent au-dela de cing ans (OMS, 2007 ; Ly, 2009).

En Algérie, son incidence est de 15,1 nouveaux cas pour 100 000 femmes en 2008. Chaque
année, 1726 femmes sont diagnostiquées avec le cancer du col et 1391 meurent de cette maladie au
bout de I’année 2008 (Castellsagué, 2007 ; Hammouda et al., 2008). Selon le dernier rapport de
I’OMS, 2021, I’incidence a diminuée a 7.7 en 2020, et I’Algériec a passé a 1663 femmes
diagnostiquées et seulement 930 déces (Globocan, 2020).

Un programme national du dépistage organisé a été lancé depuis 2001. Le but escompté est de
contribuer a I’amélioration des indicateurs de la santé et de la reproduction, par la réduction sensible
de la mortalité féminine liée aux cancers du col (MSP, 2001).

Le but de notre étude rétrospective est 1’évaluation de I’importance des activités de dépistage
des lésions précancéreuses du col de 1’utérus dans le sud-ouest Algérien (wilaya d’Adrar); pour cela
une analyse des frottis vaginaux est nécessaire pour établir une prévalence des cancers du col de
1’utérus chez la femme.

Nous avons commencé notre document avec un rappel de I’écosysteme du tractus génital; puis
I’histoire de la cancérisation, ainsi que le dépistage par les FCV, comme synthese bibliographique.

En second lieu, le matériel est les méthodes utilisees

Et enfin, une analyse des résultats obtenus sous forme de répartition des FCV selon plusieurs

facteurs de risques.
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Ecosysteme du tractus genital

1.1. Physiologie générale

L’utérus est un organe musculaire creux comportant une partie dilatée appelée corps composé de
fond et d’une partie inférieure cylindrique, c’est 1’isthme relié avec le col qui s’ouvre dans le vagin.
Certaines cellules du col de 1’utérus produisent du mucus pour assurer un pH adéquat et de la
viscosité (Poirier et Ribadeau Dumas, 1993)

Le col se compose de trois parties distinctes qui sont :

L’exocol : partie du col visible lors de I’examen clinique. Il n’est pas synonyme d’épithélium
pavimenteux qui est sensé le recouvrir.

L’endocol : C’est la partie du canal cervical qui n’est pas visible spontanément lors de 1’examen au
spéculum.

La jonction exo-endocervicale ou «zone de transformation » : ¢’est I’endroit ou s’affrontent
épithélium pavimenteux et épithélium glandulaire (Bouhadef et al., 2016)

|. 2. Histologie du col de ’utérus

Le col de I’utérus est tapissé par deux types d’épithélium (figure 1):
> Epithélium pavimenteux (appelé également épithélium malpighien)
> Epithélium cylindrique (appelé également épithélium glandulaire).

»Zone de jonction ou de transition séparant les 2 types d’épithélium.

ZONE

de
JONCTION

EXOCOL

Figure 01: Col normal (Elsevier Masson, 2007)

L’exocol et le vagin sont tapissés d’un épithélium pavimenteux stratifié a double couches,

opaque et de couleur rose pale avant la ménopause. Aprés ménopause, il s’amincit et devient plus

2



Ecosysteme du tractus genital

fragile, donc plus sensible aux traumatismes, du coup des hémorragies ou pétéchies peuvent se
reproduire (Dallenbach-Hellweg et al., 2011 ; OMS, 2015).

Le canal endocervical est plutét formé d’un épithélium cylindrique d’une seule couche de
cellules hautes et plus mince. A 1’examen au spéculum endocervical, il apparait d’un rouge brillant
(Dallenbach-Hellweg et al., 2011).

La jonction pavimento-cylindrique originelle (JPC) est la zone entre les épithéliums pavimenteux et
cylindriques (OMS, 2015).

1.3. Cytologie du col de ’utérus

Les éléments cellulaires présents dans le FCV sont les suivants :

1.3.1. Cellules malpighiennes

Cellules basales : provenant de la couche la plus profonde de 1’épithélium, se retrouvent trés
rarement car il faut un grattage total de la muqueuse pour les observer (Boulanger et al. , 2007). Ces
cellules sont petites, rondes ou ovalaires a cytoplasme cyanophile foncé et a noyau rond,
volumineux (Bouhadef et al., 2016).

Cellules parabasales: le noyau est plus grand, par grattage, la persistance des ponts
intercellulaires donne au cytoplasme un aspect étiré, et la desquamation se fait en placards.

Les cellules parabasales sont les éléments dominants dans les frottis des femmes ménopausées ou

apres ovariectomie (Figure 02) (Gompel et Koss ; 1996).

Figure 02 : Atrophie ménopausique avec plages de cellules parabasales ou basales, coloration
de Papanicolaou (obj. 20x) (Atlas, 2004).
Cellules intermediaires : de forme elliptique, a noyau vésiculaire, arrondi ou ovalaire, avec une
chromatine finement granuleuse. Plusieurs petites vacuoles peuvent étre observées dans le

cytoplasme. La desquamation se fait de fagcon isolée ou en placard. (Nkegoum et al., 2001).
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Cellules superficielles: sont de gros éléments cellulaires de forme polygonales isolées par
rupture des desmosomes ; le noyau est petit, central, trés dense et pycnotique. Le cytoplasme est
transparent éosinophile (Gompel et Koss, 1996).

1.3.2.Cellules métaplasigues malpighiennes

Sont de petites cellules a noyaux arrondis ou allongés, a chromatine peu apparente, entourés d’un
cytoplasme abondant. Ces cellules proviennent du chorion sous jacent (Bouhadef et al., 2016)

1.3.3. Cellules cylindrigues endocervicales

En FCV; ces cellules apparaissent surtout du 1 er au 10°™ jour du cycle ; aprés cette date ou aprés
ménopause, leur présence est pathologique.

Ces cellules sont soit isolées ou en placards, de petite taille a noyau arrondi, leur chromatine
finement granuleuse. Le cytoplasme est cyanophile, avec la présence d’une bordure ciliée pour

certaines (Bouhadef et al., 2016).

Figure 03 : Cellules endocervicales de I’endocol en nid d’abeille. Coloration de Papanicolaou
(obj.20) (Atlas, 2004).

1.3.4. Cellules accompagnant les cellules épithéliales

» On peut observer des macrophages qui sont des cellules immunitaires dans des états
inflammatoires et irritatives chroniques, et surtout chez les femmes ménopausiques (Gompel et
Koss, 1996).

»Leucocytes : les fréquemment observés sont les polynucléaires et les lymphocytes, les
éosinophiles sont rares, observés surtout dans les infections parasitaires (Gompel et Koss, 1996).

»Heématies : normalement présentes dans la phase menstruelle, les hématies sont retrouvées en
plus ou moins grand nombre, dans des situations pathologiques (infections ; érosions et ectropions

muqueux ; tumeurs génitales ; états post radiothérapie ...) (Blanc, 2005).
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1.4 Flore vaginale

La flore vaginale féminine est diversifiée et en évolution selon I’age, elle est la pour but de la
protection de la muqueuse vis-a-vis des infections mais aussi pour assurer 1’équilibre de 1’appareil
geénital.

La flore vaginale normale, est appelée flore de doderlein, présente des les premiers jours de

vie de la petite fille, mais reste pauvre jusqu’a la puberté ou les changements hormonaux (surtout
taux d’cestrogeéne) favorise I’implantation des lactobacilles (Bergogne-Bérézin, 2007), qui grace a
leur pouvoir acidifiant du milieu empéchent la multiplication des germes pathogénes, et constituent
un systeme d’auto-nettoyage (Linhares et al., 2010 ; Leblanc, 2009). Il est a noté que la flore de
dddelrein est absente chez les femmes ménopausiques (Bergogne-Bérézin, 2007).

D’autres especes peuvent se présentées comme les Corynébactéries, les Staphylocoques, les
Entérocoques (Faucher, 1997) des Streptocoques, des Entérobactéries mais occasionnellement
(Bertholom , 2012)

1.5. Facteurs de déséquilibre de la flore vaginale

Les causes de désequilibre sont multiples :

» Certains médicaments par voie orale et locale : antibiotiques, contraceptifs, antifongiques et
corticostéroides.

« Certaines périodes de la vie : les régles, la grossesse, le post-partum (période post accouchement)
et la ménopause.

* Le mode de vie : le tabac, les rapports sexuels, une hygiéne intime excessive ou inadaptée,
I’alimentation, la baignade en piscine et en mer, la fatigue, le stress, 1’affaiblissement des défenses
immunitaires, le port de sous-vétements synthétiques.... (Bradshaw et al., 2006 )

* latrogenes induites par des traitements aux antibiotiques a large spectre, prise d’ovules,

utilisation d’antiseptiques, la radiothérapie et les interventions chirurgicales (Barbes et Boris, 1999).
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11.1. Ré6le des Papillomavirus Humain (HPV) dans le développement du cancer du col utérin

La cause majeure du cancer du col de l'utérus est I'infection par les HPV (Walboomers et al.,
1999).

11.1.1. Caractéristiques virales

Les papillomavirus (HPV : human papillomavirus) appartiennent a la famille des
Papillomaviridae et surtout au genre a-Papillomavirus chez I’Homme, ce sont des virus dits nus ou
non enveloppés, de petits taille d’environ 45 a 55 nanométres de diameétre, ils possedent un ADN
bicaténaire, circulaire, fermé, a réplication dans le noyau cellulaire et une capside a symeétrie
cubique constituée de 72 capsomeres en structure icosaédrique (Mougin et al., 1997 ; Alain et al.,
2010).

x60

Figure 04 : structure de la capside des papillomavirus (Belnap et al., 1996)
11.1.2. Classification des HPV

Parmi les 200 génotypes d’HPV identifiés, 118 ont été totalement séquencés, parmi lesquels 96

papillomavirus humains (HPV1 a HPV 96) et 22 papillomavirus chez les animaux (Munuz et al.,
2006).

Les papillomavirus humains se distinguent en fonction de leur tropisme, de leur potentiel
oncogeénique et en fonction de la séquence génomique. Les HPV ont un tropisme positif pour les
kératinocytes et une spécificité pour certains sites anatomiques.

- HPV a haut risque muqueux (HR): sont a I’origine des lésions précancéreuses et
cancéreuses du col utérin mais aussi de la sphére anogénétal (Munuz et al., 2006) . Les types 16 et
18 sont les plus responsables du cancer du col de 1’utérus avec respectivement 50 % et 15 % des cas
(Mahcen et al., 2016)

- HPV a bas risque muqueux (BR) : responsable des Iésions bénignes et du cancer invasif
(Munuz et al., 2006), les génotypes 35, 11, 6 sont presents dans moins de 5% des cancers du col de
I’utérus (Mahcen et al., 2016)
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11.1.3. Mode de transmission

Les HPV colonisant la région génitale se transmettent uniquement par contacts sexuels, plus de
290 millions de femmes sont touchées sont porteuses de I’ADN d’un ou plusieurs type, c’est
I’infection sexuellement transmissible la plus répandue au monde aprés Herpes (plus de 500
millions) (OMS, 2017 ; Arnheim-dahlstrom et al., 2013)

La transmission souvent au début de la vie sexuelle, la fréquence de I’infection a HPV est de 2%
chez les jeunes femmes sexuellement actives (Gavillon et al., 2010).

I existe d’autres modes de transmission qui sont possibles: la voie cutanée (caresses), par des
supports souillés (linge de toilette), ou contamination mére-enfant lors de 1’accouchement.

Le virus est absent du sperme, de la salive ou du sang.
11.1.4. Cycle virale ’HPV

Le cycle viral comme chez tous les virus non enveloppés comprend les étapes suivantes:
¢ Rencontre, reconnaissance antigénique et attachement a la cellule cible.

e Entrée et décapsidation pour la libération du génome viral dans le noyau.

e Expression des genes viraux et amplification du génome virale

e Assemblage et relargage des virions nouvellement formés.

11.1.5. Mécanisme de cancérisation :

L’infection par ’HPV se manifeste, en premier lieu, par une infection transitoire sans donner un
signe clinique (porteur sain). Aprés, deux possibilités se présentent:
-Soit le virus est éliminé naturellement (phénomene de clairance) et le patient est immunisé
contre le génotype ; 70% des virus sont €liminés en 1 an et 90% en 2 ans (Cazal, 2017)
-Soit le virus persiste dans 1’organisme pendant plus de 2 ans et I’infection par HPV est
confirmée .Au niveau épithélial, il y’a deux situations possibles du virus :
La phase non productive ou l’infection latente (Figure 05) : le virus pénetre au niveau des
cellules basales de 1’épithélium sans exprimer ses genes. L’épithélium apparait sain.
La phase productive ou I’infection productive (Figure 05) : avec une multiplication du virus et

sa migration dans 1’épithélium.
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Cellules saines

Cellules superficielles[

Cellules infectées

Cellules intermédiaires
Couche supra basale

Cellules basales

Lame basale

(1)Phase non productive (2) Phase reproductive

Légende : Les points noirs dans le noyau des cellules représentent le génome viral sous forme épisomale ou intégrée.
Figure 05 : Cycles de réplication virale de I’HPV en phase productive (Monsonego, 2007)

La carcinogenése du col de 1’utérus liée aux HPV débute par I’infection des cellules basales de la
jonction endocol-exocol, puis les virus gagnent les cellules basales de 1’épithélium cervical. Leur
différenciation progressive les fait migrer vers la surface et cette différenciation est nécessaire a la

reproduction intracellulaire du virus. Cela est du a des facteurs endogenes (propres au patient) ou a
des facteurs environnementaux.

. HPV

Production virale
dépendant de la
¢ différenciation terminale

Epithéhum stratifié

Figure 06 : Schéma du mécanisme infectieux des papillomavirus humains

(Sophie, 2012).
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11.2. Epidémiologie de cancer du col de ’utérus

11.2.1. Incidence et mortalité

Au niveau mondial : en 2020, environ 604 000 femmes ont été diagnostiquées et environ 342
000 femmes sont mortes de la maladie. 90% de ces cas proviennent des pays de faible & moyen
revenu.

La principale cause du cancer du col de I'utérus est ’infection persistante par des types a haut
risque d’HPV.

En 2030, selon les projections, le nombre annuel de nouveaux cas continuera & augmenter, pour
atteindre 570 000 & 700 000 (Globocan, 2020).

En Algérie : le cancer du col utérin est le deuxiéme cancer féminin en Algérie, les cancers du
sein (40, 45%) et du col de l'utérus (12,5%), il constitue un véritable probléme de santé publique
(Plan national cancer 2014).

Une estimation de 2020, 1663 femmes sont diagnostiquées avec un cancer du col utérin dont 930
sont décédées (Globocan , 2020)

11.2.2. Facteurs de risque de cancer du col de ’utérus

»Facteurs viraux : I’infection @ HPV ou d’autres virus sexuellement transmissibles comme
I’Herpés (Hildesheim et al., 1991), I’Epstein-Barr virus (EBV) (Sasagawa et al., 2000) ou
Chlamydiae trachomatis augmente le risque de développement du cancer du col de I'utérus
(Koskela et al., 2000).

»Tabagisme : il diminue la réponse immunitaire, en augmentant les risques d’infections
persistantes. Dans le cas du cancer du col utérin, le risque est deux fois plus élevé chez les fumeuses
actives (Blanc, 2005 ; Duport, 2007).

»Contraceptifs oraux : I’utilisation des oestroprogestatifs a long terme augmente le risque
(OMS, 2007).

»Age : les infections a HPV surtout a haut risque sont transitoires avant 35 ans mais risquent de
devenir persistantes avec 1’age (Munoz et al ., 2003).

» Immunodépression: surtout les patientes immunodéprimées VIH positifs, ou celles qui ont
recus des greffes (Chiah, 2014).

»La pariteé : les accouchements répétés augmentent nettement le risque (Brinton et al., 1989).

»Nombre de partenaires : (partenaire multiples) augmente le risque d'un cancer du col utérin
(Kadri et al., 2014).

»Age de premier mariage : une vie sexuelle précoce (avant 18 ans) (Kadri et al., 2014).
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»Facteurs alimentaires : la carence en certains vitamines augmente le risque comme B6 et
B12, tandis que d’autres réduisent considérablement ce risque telles que vit A et C (Shannon et al.,
2002).

» Facteurs géneétiques : le facteur étiologique le plus connu est I’infection & HPV, mais parmi
les 100 types identifiés, quelques types seulement sont associés au développement de lésions
cancéreuses (type 16 et 18), leur mécanisme de la carcinogenése implique I’intégration de
séquences virales dans le génome cellulaire et surexpression de deux protéines (E6 et E7) qui
interférent avec les protéines de régulation du cycle cellulaire, surtout avec le suppresseur de
tumeurs le TP53, d’ou plusieurs études ont suggérés I’association entre le polymorphisme
arginine/proline (résidu 72 de la protéine codée) de ce géne et le risque de développer un cancer
cervicale, mais jusqu’a maintenant rien n’est confirmé car cette proposition reste d’actualité
(Ndiaye et al., 2014).

Une étude sur une population sub-Saharienne Africaine conclue que les femmes porteuses du
variant G (responsable de substitution de la guanine G en cytosine C dans le codon 72) du géne
TP53 rs 1042522, ont un risque plus élevé a developper un cancer cervical (Kamisa et al., 2020).

Une autre étude indique que les femmes qui ont I’ Arginine a la place de Proline dans la protéine
p53, sont plus exposées au cancer du col utérin (Singhal et al., 2013).

D’autres recherches moléculaires sur ce type de cancer dans sept pays Africains, sont en cours
sur la relation entre les génes suivant: Casp8, p53, CCR2, FASL, HLA, IL10, TGF-beta, TNF-alpha
(Kuguyo et al., 2018) et le polymorphisme des génes responsable d’apoptose (Tan et Ankathil,
2015) et le risque de développement de cancer du col de I’utérus.

11.3. Anatomopathologie

11.3.1. Lésions précancéreuses

Appelées dysplasies, sont des anomalies cellulaires et architecturales de 1’épithélium pavimenteux,
au niveau de la zone de jonction du col de 1'utérus, et résultant de I’infection par HPV & haut risque
oncogéne, sont classé en CIN1, CIN 2 et CIN 3 (CIN : néoplasie cervicale intraépithéliale) selon la
sévérité des anomalies (Monsonego, 2006 ; Duport, 2007)

11.3.1.1. Classement des lésions précancéreuses

Le classement des dysplasies en CIN est actuellement tres peu employé (IARC, 2005). Plutot ¢’est
la terminologie de Bethesda qui est adoptée pour différencier les frottis anormaux en se basant sur
les atypies cellulaires identifiées (Roberts et Ekman, 2012).

Les aspects (normaux ou lésés) de la zone de transformation sont visualisés par colposcopie.
(Mergui et al., 2008).
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Tableau 01 : Terminologie des lésions cervicales (Roberts et Ekman, 2012)

Terminologie de Bethesda | Type de lésion

ASC : Atypie des cellules pavimenteuses :

- ASC-US - atypies mal définies

-ASC-H - atypies ne permettant pas d’exclure la néoplasie
intraépithéliale de haut grade

LSIL Lésion malpighienne intra-épithéliale de bas grade

HSIL Lésion malpighienne intra-épithéliale de haut grade

AGC Atypies des cellules glandulaires d’origine endocervicale
ou endométriale

Carcinome carcinome épidermoide invasif

AIS adénocarcinome in situ

ADC invasif adénocarcinome invasif

11.3.1.2. Evolution des lésions

- Pour un col normal
Histologiquement parlant, une dysplasie de bas grade (LSIL), régresse spontanément sans
traitement, dans 50 a 60 % des cas, dans un délai de 1 & 2 ans. Dans 30 % des cas seulement, elle
persiste. Plus rarement (2 a 10 % des cas), une dysplasie de bas grade évolue vers une dysplasie de
haut grade ou vers un cancer invasif (1 % des cas).
Par contre, les dysplasies de haut grade sont a 60 % des cas évolutifs vers un cancer du col de
1utérus, si non traitées au bout de 10 ans.

- Pour la femme enceinte
On remarque une régression de 30 & 40 % dans le post-partum, 10 a 15% seulement des anomalies
peuvent progresser vers un cancer invasif (Pisaneschi , 2009).

11.3.2. Type Histologique

- Carcinome épidermoide : I’anomalie touche les cellules malpighiennes de 1’exocol et

souvent la jonction pavimento-cylindrique. Ce carcinome représente 80 a 90% des cas de cancer du
col utérin.
On distingue deux types fréquemment rencontrés : carcinome épidermoide kératinisant ou non
kératinisant, selon que les cellules cancéreuses se développant en nids contiennent ou non de la
kératine respectivement (Société canadienne du cancer, 2022)

- Adénocarcinome : (10 a 20% des cas de lésions invasives), la se sont les cellules de

I’épithélium glandulaire de 1’endocol qui sont ciblées (Duport, 2007).
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Tableau 02: Classification clinique des cancers du col utérin (Sobin et Wittekind, 2002)

Stades Localisation

Stade | Limité au col

JAN Carcinome invasif visible microscopiquement

- 1Al - invasion stromale : profondeur < 3mm, largeur < 7mm

- 1A2 - invasion stromale : 3mm < profondeur < 5mm, largeur < 7mm

IB Lésion visible macroscopiquement

- 1B1 - Iésion <4cm

- 1B2 - lésion > 4cm

Stades Il | Au-dela du col, sans atteindre la paroi pelvienne ni au-dela des deux
tiers

A supeérieurs du vagin

1B Invasion touche les deux tiers supérieurs du vagin
Atteinte paramétriale sans toucher paroi pelvienne.

Stades Il | Carcinome du paroi pelvienne et/ou le tiers inférieur du vagin

A -Atteinte du tiers inférieur du vagin

1B -Cancer étendu vers les parois pelviennes

Stades IV | Invasion au-dela du petit bassin ou étendu vers la vessie et/ou

IVA rectum

VB Extension aux organes pelviens les plus proches

Extension distale

- En plus des deux grand types (carcinome épidermoide et adénocarcinome), dans certains cas les
deux tissus glandulaire et malpighien sont touchés, et ¢’est dans les carcinomes adénosquameux.
Sans oublier des types de tumeurs encore trop rare mais existant : carcinome a petites cellules,
mucoépidermoide, adénoide kystique, mixte mullérienne maligne, adénoide basal, carcinoide,

lymphome extraganglionnaire primitif, sarcome, mélanome (Société Canadienne du Cancer, 2022).
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Dépistage et prévention du cancer du col utérin

Le diagnostic de cancer du col se fait, soit par examen gynécologique systématique, soit en
raison d’un symptome anormal.
Les signes sont généralement assez discrets au début, essentiellement des pertes anormales,
saignements légers hors regles ou apres ménopause.
Un guide pour prévenir et combattre le cancer du col de ’utérus, recommandé par I’OMS, est
composé des domaines suivants: éducation communautaire, mobilisation sociale, vaccination,
dépistage, traitement et soins palliatifs.

I11.1. Prévention primaire : VVaccination

La vaccination anti-HPV des filles agées de 9 a 14 ans, avant le début de leurs activités sexuelles
par un vaccin a protéine de surface d’HPV.

Le ministre de la Santé, de la Population et de la Réforme hospitaliére Algérien n’a pas pris de telle
décision car le vaccin n’a pas démontré son efficacité a long terme, en plus de son prix elevé.

111.2.Prévention secondaire

111.2.1. Frottis cervico-vaginal

Le frottis cervico-utérin a vu le jour aux USA dans les années 1920, lorsque le Dr. Papanicolaou
(gynécologue) essaya les premieres techniques de coloration de cellules pour différencier les
cellules pathologiques. 1l a fallu attendre début 1940, pour que les premiers diagnostics de cancer
du col a I’aide de cette méthode aient vu le jour (M.A.S.S, 2013).

Prélévement : est obtenu par brossage des parois : exocervical et endocervical du col utérin.

Des conditions doivent étre respectées par la patiente pour la réalisation du prélévement :

pas de rapports sexuels dans les 48heures précédentes, et hors période menstruelle ou

thérapeutiques locales ni de toilette intime avant prélevement (Bennis et al., 2007).

- Etalement sur lame.

- Fixation a I’alcool isopropylique et glycol de polyéthyléne qui en séchant, protége les
cellules (Alain et al., 2010).

- Transport puis enregistrement.

- Coloration de Papanicolaou (Test de Pap) : le colorant nucléaire est 1’hématoxyline, qui

colore les noyaux en bleu aprés mordangage par I’Alun de potasse, en plus d’autres

colorants (OG6, EASOQ...), puis observation microscopique (ANAES, 1998).
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111.2.2. Interprétation des frottis cervico -vaginal

La terminologie de Bethesda est la seule recommandée pour formuler un compte rendu cytologique.
Un frottis est non interprétable si: couverture de moins de 10 % de la lame par des cellules
malpighiennes, ou plus de 70 % des cellules épithéliales (voir annexe 2).

111.3.Conduite a tenir devant un frottis anormal du col de I'utérus

- En cas de lésion de bas grade ou des anomalies cellulaires de signification incertaine
(ASCUYS), il est recommandé de faire une colposcopie, un frottis de contréle apres 6 mois,
ou un test HPV.

Si aprés 6 mois les anomalies persistent, une colposcopie est préconisée, si par contre on
observe une régression des anomalies, une surveillance cytologique réguliere est
indispensable.

- En cas de lésion de haut grade, il est urgent de faire une colposcopie avec des biopsies
dirigées. Strictement interdit le contrdle cytologique a cause du risque de cancer invasif
associe.

- Devant une lésion glandulaire, une colposcopie avec biopsie dirigée et/ou curetage de
I’endocol est recommandé (ANAES, 1998).
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Matériel et Méthodes

1.1. Population d’étude

Cette étude porte sur 486 FCV, effectués au niveau de I’unité de dépistage de cancer du col de
I’utérus dans le service de la maternité IBN SINA EPH Adrar (établissement public et hospitalier).
Cette unité recoit I’ensemble des patientes orientées par des spécialistes (Gynécologue et Sage-
femme) dans le cadre du programme national de dépistage du cancer du col de 1’utérus pour
effectuer un frottis cervico-vaginal (FCV).

La source d’information repose sur des rapports trimestriels et annuels d’évaluation des activités de
dépistage de DSP d’ Adrar (Direction de la Santé et de Populaire)

1.2. Type et période d’étude

Notre travail a consisté en une étude rétrospective ayant pour but d’évaluer le dépistage du
cancer du col de I'utérus dans la wilaya d’Adrar.
On a fait cette étude au niveau de I’unité de dépistage de cancer du col utérin, qui est active depuis
2003 et avec une équipe harmonique composée par des médecins, des biologistes (screeners) et des
gynécologues.
Cette étude concerne 486 FCV durant I’année 2021 entre janvier et decembre 2021.

1.3. Critéres d’étude:

A partir les rapports trimestriels d’évaluation des activités de dépistage du cancer du col utérin,
nous procédons a une étude statistique selon plusieurs facteurs:
- Nombre total de FCV réalisés.
- Laqualité des FCV.
- Lafréquence de réalisation
- Répartition selon 1’age au premier FCV et au Frottis de controle.
- Evaluation des changements réactionnels bénins et des anomalies cellulaire observés.
- On cherchera les relations avec quelques facteurs du risque
- Enfin, on évalue le respect des recommandations mondiales.
1.4. Réalisation des FCV
Le frottis cervico-vaginal (FCV) appelé également examen cytopathologique réalisé en dehors des

rapports sexuels, a la premiere partie du cycle avant 1’ovulation j10-j13, hors toute thérapeutique et
si nécessaire apres traitement oestrogénique chez la femme ménopausée.

-Apres fixation des lames, la coloration selon la technique de Papanicolaou est réalisée au
laboratoire d’histocytopathologie.

-La lecture des lames est faite au microscope, en décrivant: le fond du frottis, la flore saprophyte
ou pathogéne et la cellularité.

-La classification adoptée est celle Bethesda (version 2001).
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1.5. Analyse et traitement des données

L’étude statistique des données collectées a partir de cette étude a été traitée manuellement, les

tableaux et les graphiques ont été confectionnés sur Microsoft Office Excel 2007.
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Résultats et discussion

Les résultats des FCV réalisés au cours de 1’année 2021 sont représentés ci-dessous. La

classification de Bethesda a été utilisée dans cette étude.

11.1. Répartition des FCV réalisés au cours de ’année 2021

Tableau 03: Répartition des FCV au cours de I’année 2021.

Nombre des FCV

Pourcentage

Trimestre 1

142

29.21

Trimestre 2

45

9.25

Trimestre 3

97

19.95

Trimestre 4

202

41.56

45 -

40 -

35 -

30 -

25 A
%

20 A

15 A

10 -

Trimestre 1

Trimestre 2

Trimestre 3

Trimestre 4

Figure 07 : Répartition selon le nombre total de FCV réalisés

L'analyse réalisée sur I'ensemble de la population cible en 2021, a montré que le nombre de FCV

réalisés sont plus important pendant le premier et le dernier trimestre de I’année, jusqu’a 41.56% au

4°™ trimestre.

En plus, le déclin notable dans le nombre des FCV jusqu'a 9.25% pendant le 2™ trimestre est du

I’existence du mois de Ramadhan dans cette période de I’année 2021, et les femmes reportent leurs

rendez-vous.
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11.2. Répartition selon la qualité des FCV
Tableau 04: Répartition des FCV selon leurs qualités.

Effectif Pourcentage(%o)
FCV satisfaisant pour 462 95.06
Iinterprétation
FCV non satisfaisant pour 24 4.93
I’interprétation

B FCV satisfaisant pour
4,93% I'interprétation

B FCV non satisfaisant
pour I'interprétation

Figure 08: Répartition des FCV selon leurs qualités.

La plus par des FCV ont été évalué comme « satisfaisant » (462 FCU soit 95.06%), seuls 24 FCV
(4.93%) ont été évalué comme « non satisfaisant » (Tab.5)

Parmi les facteurs influengant la qualite des frottis, lors de I’interprétation, on peut citer :

ceux qui sont liés a la patiente avant le dépistage (état d’hygiene, durée entre préleévement et

rapport sexuel, période menstruelle, traitements thérapeutiques locaux, infections vaginales,

...etc.) (Bennis et al., 2007). Et, ceux qui dépends de gynécologue et/ou sagefemme (conditions et
techniques de prélévement, mode d’étalement et de fixation sur lame,....etc.). (Alain et al., 2010).
11.3. Répartition des FCV selon leur fréquence de réalisation

Parmi les 486 FCV de cette étude 70.16% (341 sur 486) sont des frottis réalisés pour la premiere

fois, plus élevés que celui des femmes présentées pour controle.
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Tableau 05: Répartition des FCV selon leur fréquence de réalisation.

Effectif %
FCV 1 341 70.16
Frottis de contrbéle | 145 29.83

29,83%

EFCV1 Frottis de controle

Figure 09: Reépartition des FCV selon leur fréquence de réalisation.
Plusieurs facteurs sont en faveur de ces pourcentage, comme par exemple 1’accés a 1’unité de
dépistage qui sans rendez-vous (bien sur avec la présence des conditions de préléevement) pour les
femmes se présentant pour faire un frottis pour la premiere fois, contrairement a celles de contrdle
qui attendent un rendez-vous et selon leur état dans le frottis précédent.
Sans oublier, le réle de la sensibilisation lancée par les médecins, les gynécologues et les sages
femmes sur I’importance de dépistage dans la prévention de cancer du col utérin, dans le cadre d’un

programme national de prévention, ce qui a augmenté le recours des femmes a I’examen.

I11.4. Répartition des FCV selon I’Age des femmes

Tableau 06 : Répartition des FCV selon I’4ge des femmes

Age 30ans | 30-34 | 35-39 |40-44 |45-49 |50-54 |55-59 |60ans
et plus

Nombre de | 56 67 72 115 65 49 35 27

Frottis

% 1152 |13.78 |1481 |23.66 |13.37 |[10.08 |7.20 5.55
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Figure 10 : Répartition des FCV selon I’age des femmes.

D’aprés ces résultats, on constate que la tranches d’age la plus représentée comprise entre 40 et 44
ans, avec un pourcentage de 23.66 %. Une étude meneée au service d’épidémiologie et de médecine
préventive du Centre Hospitalier Universitaire d’Oran. « SEMEP — CHU Oran » entre 2005/2015,
avec plus de 70% des cas dépistés a 1’age entre 30-54 ans (Guetarni et al., 2020) est en accord avec

notre étude ou cette tranche d’age représente 75,72% des cas.

Cette tranche d’age élargie comprend les femmes qui sont en début de vie sexuelle, d’ou
I’importance d’examen pour elles, en plus entre 30 et 40 ans les femmes sont en plein fertilité et
leurs nombres d’accouchement sont importants d’ou la nécessité de dépistage. Pour les femmes plus
agées, on peut rendre ce chiffre de FCV réalisés a la fréquence des consultations aux gynécologues
et aux sages femmes pour control ou prendre des contraceptions ou renseigner sur les déséquilibres

de cycle menstruelle surtout des pré-ménopauseées.

I11.5. Répartition selon ’dge des femmes au premier frottis

Nous observons que dans notre série, 1’age des femmes ayant effectué un FCV pour la premiere fois
varie entre 30 et plus 62 ans.

Dans notre population cible, plus de 55% des femmes se sont présentées précocement au dépistage
(avant 45 ans), grace au programme de sensibilisation des facteurs de risque relié au cancer du col
utérin ces dernieéres années dans la wilaya d’Adrar (sachant que 1’unité de prévention est installée

depuis 2003), et les multiples consultations aux gynécologues en cet age (Boublenza et al., 2013).

20



Résultats et discussion

Tableau 07 : Répartition selon 1’age des femmes au premier FCV.

Age Nombre de frottis Pourcentage
<30 ANS 30 8.79%

30-34 59 17.30%
35-39 54 15.83%
40-44 46 13.48%
45-49 49 14.36%
50-54 47 13.78%
55-59 23 6.74%
60 et + 33 9.67%

18

16+

1

12 -

10+

%

g -

6 -

4 -

5 -

0 . . . . . . . .

<30ANS 30-34 35-39  40-44 4549 50-54 55-59 60ET+

Figure 11: Répartition des FCV selon 1I’age des femmes au premier FCV.

11.6. Répartition selon ’4ge des femmes au FCV de controle

Dans notre étude, on remarque que 1’dge moyen des femmes ayant effectué un FCV de contréle est
52 ans, un pic correspondant a la classe d’age la plus effectuée se situe entre 50-54 ans, qui
représente 26.89% (39 par rapport 145 FCV de contr6le) de notre série statistique et dont le motif
principal de réalisation de frottis dans cette période est la présence des signes cliniques et des

symptdmes de ménopause.
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Tableau 08 : Répartition selon 1’age des femmes au FCV de control.

Age Nombre de frottis Pourcentage
<30 ans 7 4.82%
30-34 16 11.03%
35-39 18 12.41%
40-44 26 17.93%
45-49 23 15.86%
50-54 39 26.89%
55-59 5 3.44%
60 et+ 11 7.58%
30 -
25 -
20 -
% 15 -
10 -
N 7
O T T T T T T T 1
<30ans 30-34 3539  40-44  45-49  50-54  55-59 60 et+

Figure 12: Répartition selon 1’age des femmes au FCV de control.

11.7. Répartition des résultats des FCV en fonction des changements réactionnels bénins

Tableau 09 : Répartition des resultats des FCV en fonction des changements réactionnels bénins

Frottis Normal Inflam,m_a_tlon Trichomonas [Mycose | Herpes |Bactéries|Chlamydia
non spécifique

Total 9 292 6 100 1 1 0

% 2.20 71.39 1.46 2444 024 |0.24 0
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Figue 13 : Répartition des résultats des FCV en fonction des changements réactionnels bénins

Selon I’analyse de nos données, parmi les FCV a Iésions bénignes (409 cas), on remarque que les
Iésions inflammatoires représentent 71.39 % et sont principalement des infections non spécifiques,
une valeur qui beaucoup plus élevée que celle trouvée par Boublenza et al., 2013 a Tlemcen (43%)
et Balaha et al., 2011 en Arabie Saoudite (53,3 %), mais se rapproche de 1’étude de Ravolamanana
et al., 1999 a Madagascar (71,6 %) et celle de Chetouh et Allaoua, 2021 a Oum el Bouaghi (89%).

Dans notre étude, I’inflammation spécifique a I’infection mycosique représente 24.44%, tandis que
les candidoses et les chlamydoses ne représentent que 2,8 et 0,41% dans I’étude de
Ravolamanana et al., 1999.

Les infections inflammatoires peuvent entrainer des manifestations pré-néoplasiques dans
I'épithélium cervical ; cependant, leur réle spécifique dans la cancérogenese cervicale n'est pas
encore etabli d’aprés Bouhadef et al.,, 2016, I’observation fréquente des germes et des
polynucléaires ne signifie pas un cervicite, car les infections aux Trichomonas, Candida, ou le virus
de I’herpés peuvent s’accompagner de modifications nucléaires réactionnelles similaires a des
dysplasies ou un carcinome, d’ou la necessité de frottis de contrble apres traitement (Bouhadef et
al., 2016).
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11.8. Répartition des résultats des FCV en fonction des anomalies des cellules épithéliales

Tableau 10 : Répartition des résultats des FCV en fonction des anomalies des cellules épithéliales

Adéno Adéno
ASC- | ASC- | Bas | Haut | Carcinome AGC AGC AIS carcinome | carcinome
Frottis| US H |grade | grade |épidermoide Iésion Endo- Endo-
cervical meétrial
Total 10 8 7 1 16 11 00 0 0
% 118.86| 0 |15.09(13.20 1.88 30.18(20.75| 00 0 0

35 -

30 -

25 -

20 -
%

15 -

5 I I I

O T —I T T -I T T —I -I —I -I

£ X 2 & & O C o > & o
(_)(J\) (_)(J oé’bb \z@o ) QO@ v(’) V@ VB &4\(‘% ) 006\ séz
v ¥ & & & s
L0} Cb 6o’ @
o)
<</(\ 'Q}\
& ¥
RO
{}(\
&
&
N

Figure 14:Répartition des résultats des FCV en fonction des anomalies des cellules épithéliales

Dans la répartition des anomalies des cellules épithéliales (53 FCV) on observe que :

Les atypies des cellules glandulaires représentent (AGC) 30.18%, et les AGC lésions 20.75%, se

sont les anomalies les plus remarquées chez les femmes de la wilaya d’Adrar, selon les dernicres

recommandations de I’OMS, les frottis AGC doivent étre suivis par un test HPV, en plus chez nous

en Algérie et parce que le dépistage des lésions glandulaires est tres difficile, la survenue

d'une atypie glandulaire doit conduire a la réalisation d'une colposcopie avec biopsie dirigée sur

les aspects lésionnels les plus atypiques associée a un curetage de I'endocol.
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Les cellules malpighiennes atypiques de signification indéterminée (ASC-US) représentent
18.86 %, ces atypies ne correspondent ni a une lésion de faible grade, ni a une lésion de haut grade,
ni a un processus réactionnel, ¢’est-a-dire que leur signification est indéterminée comme le stipule
leur dénomination. Ce pourcentage est proche de Chetouh et Allaoua (27), mais moins élevé que
celui rapporté par Boublenza et al. (40.6%) et Balaha et al. (60%), et plus important que celui
rencontré dans une population Marocaine (0.9% seulement (EI Gnaoui et al., 2010).

Les lésions intra-épithéliales de bas grade (LIEBG) représentent 15.09 %, sont des atypies
cellulaires englobant la dysplasie 1égére, CIN1 et koilocytose. Ces Iésions sont toutes associées a
I’infection HPV. Ces lésions sont plus importantes dans la population de Tlemcen (36.8%)
(Boublenza et al., 2013) et moins élevé chez une population de Médéa (8.5%, Nahet et al., 2015).

Les lésions intra-épithéliales de haut grade (LIEHG) 13.20%, beaucoup plus élevées que celles
d’El Gnaoui et al. Au Maroc (0.6%), proche de la valeur rencontrée chez les femmes d’Oum el
Bouaghi (19.5%, Chetouh et Allaoua, 2021).

Carcinome épidermoide représente 1.88%, proche de celui de Boublenza et al., 2013, a Tlemcen
(1.5%), mais plus élevé que dans les résultats des population Marocaine (0.4%, EIGnaoui et
al.,2010) et Saoudienne (0.34%, Balaha et al., 2011).

Plusieurs facteurs sont responsables de ces différences entre les populations, des facteurs
environnementaux (notre zone saharienne par rapport aux autres régions), ou reliés aux femmes

elles mémes, tels que le mode de vie et la physiologie.

11.9. Facteurs du risque

Plusieurs études fondamentales et épidémiologiques ont été réalisées dans le but d’identifier les
principaux facteurs du risque incriminés dans la genése du cancer du col utérin, qui est une maladie
multifactorielle, le papillomavirus humain reste le facteur essentiel a cause de 1’absence ou la
mauvaise gestion au dépistage (Gros et Matos, 2011).

11.9.1. Répartition des lésions suspectes en fonction des classes d’Age des patientes

La répartition des anomalies en fonction de 1’age montre que la tranche d’age 45 a 49 ans présente
des anomalies de type AGC et AGC lésions dans plus de 53% des cas. Cependant les faibles
proportions sont issues des femmes &agées de moins de 30 ans et les pré-ménopausées et

ménopausées agees de plus de 50 ans.

L’age moyen de survenue des cancers du col utérin est au-dessous de 51 ans avec des pics

d’incidences du cancer du col utérin situés entre 45 et 49 ans
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Tableau 11 : Répartition des 1ésions suspectes en fonction des classes d’age

Effectif

ASC- | Bas | Haut ,Cgrcmome AGC AGC AlS | Total| %
US |grade| grade |épidermoide Iésion
<3004 o | o 0 1o | o | 2 |377
ans
30-34 0 0 0 0 2 0 0 2 3.77
35-39 1 0 1 1 0 0 0 3 |5.66
40-44 0 3 1 0 6 0 0 10 |18.86
45-49 2 3 2 0 4 4 0 15 |28.30
50-54 2 0 0 0 2 4 0 8 [15.09
55-59 3 1 0 0 1 1 0 6 |11.32
60 et + 1 1 3 0 0 2 0 7 113.20
Total | 19 8 7 1 6 | 11 | 0o | 53
% 18.86 |15.09 | 13.20 1.88 30.18 |20.75| O 100
6
5
4
3
2
1
O -
<30ans 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60 et +
B ASC-US MmBasgrade mHautgrade M Carcinome épidermoide M AGC ™ AGCIlésion mAIS

Figure 15 : Répartition des lésions suspectes en fonction des classes d’age
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11.9.2. Répartition des lésions suspectes en fonction d’Age au mariage des patientes

Tableau 12 : Répartition des 1ésions suspectes en fonction d’age au mariage des patientes

Age du Mariage Nombre de Pourcentage
Patientes
Inférieur a 20 ans 24 45.28
20— 25 ans 21 39.62
26 ans et plus 8 15.09
50 -
45 -
40 -
35
30
% 25
20 -
15 -
10 -
Inférieura 20 ans 20—-25ans 26 ans et plus

Figurel6 : Répartition des 1ésions suspectes en fonction des classes d’age au mariage

Dans notre étude, une nette prédominance de 1’age précoce du mariage. En effet, le mariage avant

I’age de 20 ans était noté dans 45.28% des cas.

Selon la Société Canadienne du Cancer, ’activité sexuelle des jeunes agées entre 15 et 20 ans

accroit le risque du cancer de col de ’utérus, cette hausse du risque est fortement reliée aux

changements dans le col lors de la puberté, et qui rendraient cette région plus vulnérable aux

Iésions. D’autre part, plus les premiers rapports sexuels sont précoces, plus le risque de ne pas

éliminer le virus de HPV est élevé (Nkegoum et al., 2001).

11.9.3. Répartition des lésions suspectes en fonction d’utilisation des contraceptifs oraux

Tableau 13 : Répartition des lésions suspectes en fonction d’utilisation des contraceptifs oraux

Patiente Nombre des patientes Pourcentage
Utilise des contraceptions 9 16.98 %
N’utilise pas des contraceptions 44 83.01 %
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| Utilise des contraceptions

H No Utilise pas des
contraceptions

Figure 17 : Répartition des lésions suspectes en fonction d’utilisation des contraceptifs

Les patientes qui utilisent des méthodes de contraceptions représentent 16.89% de notre population

d’étude alors que celles qui n’en utilisent aucune représentent 83.01%.
Selon Gerbaulet, la relation entre I’utilisation de contraception orale et le cancer du col utérin n’est

pas significative, mais elle est en faveur d’une accélération de dysplasie vers un cancer micro-

invasif (Gerbaulet et Coen, 1997).

11.9.4. Répartition des lésions suspectes en fonction de statut hormonal des patientes

Tableau 14 : Répartition des lésions suspectes en fonction du statut hormonal des patientes

Patiente Nombre des patients Pourcentage
Femmes ménopausées 27 50.94%
Femmes non ménopauseées. 26 49.05%

B les femmes ménopausées M Les femmes non ménopausées.

Figure 18 : Répartition des lésions suspectes en fonction du statut hormonal des patientes
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Les femmes en période d’activité génitale (non ménopausées) représentent un pourcentage de
49.05% ; alors que, 50.94% sont en stade de la ménopause.

L absence d’estrogenothérapie, lors de la ménopause, provoquant le changement de 1’épithélium
vaginal qui redevient trés fin, la réduction de la quantité de glycogene (substrat favoris le
développement des Lactobacilles qu’ils assurent un pH vaginal entre 3,8 et 4,5 (Leblanc, 2009)
provoquant ainsi la dominance des bactéries opportunistes anaérobies strictes ayant un impact
négatif sur la flore vaginale normale. Ces causes peuvent augmenter le risque de cancer chez les
ménopausées.

11.9.5. Répartition des Iésions suspectes en fonction du tabagisme

Tableau 15 : Répartition des lésions suspectes en fonction de la notion de tabagisme

Patiente Nombres Pourcentage | active Passive
des patientes
Tabagisme 5 9.43 % 33.33 6.66

Non tabagisme | 48 90.56 %

B Tabagisme

H Non tabagisme

Figure 19 : Répartition des Iésions suspectes en fonction de la notion de tabagisme
Le tabagisme reste encore trés peu fréquent chez les femmes. Ainsi, dans notre études, on a trouvé
05 patientes tabagiques (9.43%) seulement, 4 patientes passives (66.66%) et 2 active (33.33%).
Dans notre contexte socioculturel, le tabagisme reste encore tres peu fréquent chez les femmes.
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11.10. Répartition selon les recommandations de ’OMS

Tableau 16 : Répartition selon les recommandations de I’OMS

[75]
S| g | 2|k |82 —
] c x |— < @ © =
Sl o8| Fleg| 2 5 |ad g o _
.8 g ‘D - < 5 T o S C| 8@ ] T
o Q S 8 | S = g |o3|loE| & o
= © < a 23 § a [59]|5 3| & H
S| 3212|835 | 8 |CE8|°g
oL 2| R |CE =
Nombre | 230 | 95 54 49 24 1 27 2 1 3 486
de
femmes
% 47.32119.54111.11(10.08| 493 | 0.20 | 5,55 | 0.41 | 0.20 |0.61 | 100

Selon les recommandations de I’OMS, FCV de contrdle aprés 6 Mois, est la plus citée (47.32%), en

second lieu on trouve FCV aprés 1 an (19.54% des cas), parce que chaque femme regoit, avec son

résultat, un rendez-vous de FCV prochain:

-Les cas normaux ont rendez-vous apres lan.

-Les cas d’inflammation ou infection connus, ont rendez-vous aprés traitement et puis aprés 6

mois.

- Sachant que toutes les femmes faisant le dépistage de cancer de col sortent avec un rendez-vous

prochain quoi qu’il soit le résultat.
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Conclusion

Le cancer du col utérin, malgré la facilité de son dépistage et les recommandations pour le
prévenir, occupe encore la deuxiéme position des cancers féminins en Algérie, il reste un probleme
important de santé reproductive féminine.

Notre analyse rétrospective vise a évaluer les activités de dépistage des cancers du col de l'utérus
dans le sud-ouest algérien (Adrar), et cela pour but d’analyser les incidences de ce type de cancer
féminin en fonction de plusieurs facteurs de risque, et de démontrer I'importance des FCV pour la
détection des lésions cervicales.

L’étude rétrospective gue nous avons réalisée comprend 486 frottis cervico-vaginaux (FCV), au
laboratoire de la maternité Ibn Sina d’EPH Adrar, pendant ’année 2021.

Les résultats de dépistage des frottis de 486 femmes recrutées ont montré que la majorité des
FCVs réalisés sont satisfaisants pour 1’interprétation, et pour la plupart avec des changements
réactionnels bénins sans danger pour les femmes, tandis que les 11.47% ont des anomalies des
cellules épithéliales qui nécessitent de 1’attention et du suivi.

2.20 % des FCV avec des changements reactionnels bénins sont normales mais a contréler aprés
une année, selon le programme de dépistage de cancer du col utérin, mais les autres cas (comme les
inflammations, les infections, les 1ésions....) sont suivis par des traitements parfois selon 1’état de la
femme, et des FCV de contréle dans les plus brefs délais.

Le taux de frottis avec des anomalies des cellules épithéliales est important (AGC réactionnelle
30.18%, AGC lésionnaire 20.75%, carcinome épidémoide 1.88%) et confirme I’intérét de
poursuivre le dépistage du cancer du col utérin dans la région.

Enfin, pour améliorer la qualité du programme de prévention national, il faut organiser des
actions de sensibilisation aux femmes et aux personnels de santé sur I’importance du dépistage et
diagnostic précoce pour lutter contre le cancer du col de I’utérus.

Cette ¢tude rétrospective n’est que le début de chemin vers des études plus approfondies sur le
dépistage du cancer du col de 1’utérus dans la région Saharienne Algérienne, pour cibler les facteurs
de risque environnementaux de ce type de cancer, ainsi que des recherches sur les facteurs
génétiques susceptibles d’avoir une relation, et enfin des analyses moléculaires sur les types du

cancer cervical chez la femme saharienne.
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Annexes



Annexe 01 :
REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE LA SANTE DE LA POPULATION ET DE LA REFORME
HOSPITALIERE

PROGRAMME NATIONAL DE DEPISTAGE DES LESIONS
PRECANCEREUSES ET DES CANCERS DU COL UTERIN

Wilaya oo, [l

Centre de prélévement .........coceveveveevececrecrineenne. [ | _IN° dossier:/ [ [ [ | |

Frottis N° /_/ /Fait par...ceceeee e Date/ / [/ / /] J /

Nom de jeune fille ....ccoeeeveeeviceeiiereen, Prénom .......coceeeeeveeeeeeveeceennnns Nom de I'époux

Age:/ [/ / Profession .......cceeeeeeceeieceeceeeeiereer e Assurée sociale : Oui /__/ Non
I/

AAFESSE ettt e st e e e e s s e e s

T8l s

Gestation:/ / / Parité:/_/ JABRT/ / [/ DDR/_/ / Ménopausedepuis/ / /ans
Contraception: Orale /_/ DIU/_/ Autres /_/
Age du 1* rapport:/ _/ /ans

Nombre de partenaires : Patiente/ / Epoux /_/

Tabagisme : Active/ _/ Passive/ _/ Nonconcernée/ /

Antécédents

GYNECOIOZIQUES : et
GENEIAUX .vvvvereeeeereriesireieeiereseereee et see s

Thérapeutiques: TRT hormonal /__/ Chimiothérapie/__/ Radiothérapie/_/ Autre/_/
Motif de la consultation

N° du Frottis antérieur /__/ [/ LieU vuvververeeneciieecieeinns Résultat

SigNES CliNIQUES wooeieeeeeeee et s Aspect du col

ExocoL /_/ ENDOCOL /__/ENDOMETRE /_/




Annexe : 02

Différentes classifications des FCV (Cazal, 2017).

Terminologie de
Papanicolaou

- classe 1 : absence de cellules anormales

- classe 2 : cellules atypiques non malignes
(souvent

prélevement inflammatoire)

- classe 3 : cellules atypiques « pré-malignes »
- classe 4 : cellules atypiques malignes tres
probables

- classe 5 : cellules atypiques malignes

Terminologie de
I’Organisation
Mondiale de la Santé
(OMS)

- absence de dysplasie

- dysplasie legeére : cellules anormales dans le
1/3 inférieur de lamuqueuse du col

- dysplasie moyenne : cellules anormales dans
les 2/3 inférieurs de la muqueuse du col

- dysplasie sévére : cellules anormales dans
toute 1’épaisseur dela muqueuse du col

Terminologie de
Bethesda recommandé depuis 2002

- normal : pas de cellules anormales

- ininterprétable : inflammation, sang ...

- interprétation incertaine ASCU-US : cellules
bénignes ou dysplasiques incertaines

- LSIL (Low Squamous Intraepithelial Lesion)
= SIL de BG (bas grade) = CIN (Cervical
Intraepithelial Neoplasia) BG dysplasie légére
et/ou présence de condylome

- HSIL ou CIN de HG (Haut Grade) :
dysplasies moyennes a séveres

- Anomalies des cellules glandulaires
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Annexe 03 :

PROGRAMME NATIONAL DE DEPISTAGE DES LESIONS
PRECANCEREUSES ET DES CANCERS DU COL UTERIN

Wilaya ...Adrar.........ccc...... [0/1]  Centre de PréleVement .........cccerveriveenineneeeeieee s 1
Unité de dépistage .......oceuvevvevererrecereseeersrennenes I

Frottis N° /_/  /Fait par..eneeeee e, Date/ _/ /J/ /J /I / /

Nom de jeune fille ....ocveveeeeeveceverrcenas Prénom .....ccceveveveneeneneenns Nom de I'épouX ...ccccevveevereeennnn.
Age:/ /J / Profession ......ccceeeververeneereeeece e ceeseeeeeenenns Assurée sociale : Oui /_/Non /_/

DIAGNOSTIC CYTOPATHOLOGIQUE
/__/Frottis non satisfaisant
Prélevement rejeté, non techniqué /_/ examiné, non satisfaisant /_/

CAUSES & ettt ettt CAUSES ettt ettt et e e
/__/Frottis Satisfaisant pour I'interprétation

Cellules endocervicales: Présentes / _/ Absentes/ /
/__/Absence de lésion Intra épithéliale ou de signe de malignité :
Infections : Trichomonas/ / Mycose/ / Bactérie/ / Herpes/ / Chlamydia/ /
Modifications : Inflammation /_/ Irradiation/_/ Atrophie/ / DIU/_ / autres/_/

/__/Anomalie des cellules malpighiennes /__/ Anomalie des Cellules glandulaires

o Atypies des cellules malpighiennes : ASC e Atypies des cellules glandulaires : AGC
ASC-US /_/ AGCendocervicale /__/
ASC-H /_/ AGCendométriale /_/

« Lésion de Bas grade AGCsans autre précision (NOS)/__/

LSIL (CIN1) /_/

(HPV : koilocyte) /_/ AGC Endocervicale /_/

AGC Endométriale /_/
AGC sans autre précision (NOS) /__/

e AGC en faveur d’une lésion

e Lésion de Haut grade

HSIL (CIN2, CIN3, CIS)/__/ e Adénocarcinome InSitu : AIS endocervical/__/

e Carcinome épidermoide /__/ e Adénocarcinome : endocervical /_/
/__/Autre_: Présence de Cellules endométriales Endométrial /__/
(Nos) /_/

RECOMMANDATIONS :

-Refaire dans les meilleurs délais /__/ aprés traitement /_/

- Colposcopie /__/ Biopsie/__/ Curetage endocervical /__/et/ou endométrial /__/
-Refaire le frottis: dans06 mois/_/ dans Olan /_/ dans 03ans /_/
-Test HPV/_/

Date Cytotechnologiste Superviseur
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Annexe 04
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Annexe 05 :




Résumé

Le papillomavirus humain (HPV) est I’agent étiologique principal du cancer du col.

Les infections par ce virus sont reconnues parmi les infections sexuellement transmissibles les plus fréquentes. Tandis
que la plupart des cas sont inapparentes et transitoires, une infection génitale persistante par certains génotypes viraux
peut conduire au développement du cancer du col de I'utérus.

Le cancer du col de 1'utérus est un probléme de santé publique mondial. Il entraine une morbidité et une mortalité
importantes.

Le but de notre étude rétrospective est d’évaluer 1’activité de dépistage de cancer du col utérin dans la wilaya d’Adrar,
et de montrer I’intérét du frottis cervico-vaginal (FCV) dans le dépistage des Iésions cervicales.

Notre travail a porté sur 486 FCV, réalisés dans 1’unité de dépistage des 1ésions précancéreuses et des cancers du col
utérin dans le service de maternité IBN SINA EPH Adrar, durant I’année 2021 entre janvier 2021 et décembre 2021.
La qualité des frottis ont été satisfaisantes pour I’interprétation a 71.16 %, parmi eux 88.52% sont des changements
réactionnels bénins et 11.47% avec des anomalies des cellules épithéliales.

Concernant les changements réactionnels bénins, 2.20% sont FCV normaux et 71.39% des lésions inflammatoires
principalement non spécifiques.

Par contre pour les anomalies des cellules épithéliales : 20.75% sont des AGC lésionnelles, les ASC-US représentent
18.86 %, LIEBG 15.09 %, alors que les lésions intra-épithéliales de haut grade LIEHG 13.20 %, et enfin le carcinome
épidermoide représente que 1.88% des anomalies des cellules épithéliales.

Mots clés : Papillomavirus humain, cancer du col de 1’utérus, étude rétrospective, Adrar, dépistage.
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Abstract

Human Papillomavirus (HPV) is the main etiologic agent of cervical cancer.

Infections with this virus are recognized among the most common sexually transmitted infections. While most cases are
invisible and transient, persistent genital infection with certain viral genotypes can lead to the development of cervical
cancer.

Cervical cancer is a public health problem. It causes significant morbidity and mortality.

The aim of our retrospective study is to evaluate the activity of screening for cervical cancer in the wilaya of Adrar, and
to show the interest of the cervico-vaginal smear (CVS) in the screening of cervical lesions.

Our work focused on 486 CVSs, carried out in the screening unit for precancerous lesions and cervical cancers in the
IBN SINA EPH Adrar maternity ward, during the year 2021 from January 2021 and December 2021.

The quality of the smears was satisfactory for interpretation at 71.16%, among them 88.52% are benign reaction
changes and 11.47% with abnormalities of epithelial cells.

Regarding benign reactive changes, 2.20% are normal CVS and 71.39% mainly non-specific inflammatory lesions.

On the other hand, for epithelial cell anomalies: 20.75% are lesional AGC, ASC-US represent 18.86%, and LIEBG
15.09%, while high-grade intraepithelial lesions LIEHG 13.20%, and finally squamous cell carcinoma represents only
1.88% of epithelial cell abnormalities.

Keywords: Human papillomavirus, cervical cancer, retrospective study, Adrar, screening.
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