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Glossaire 
Adénocarcinome : Cancer développé à partir de la muqueuse endocervicale. Le diagnostic 

cytologique en est difficile, car la lésion desquame peu et les anomalies nucléaires sont 

souvent minimes. 

Aneuploïdie : L’aneuploïdie, est caractérisée par une cellule qui ne possède pas le nombre 

normal de chromosomes. 

Bethesda (système de) : Classification cytologique des frottis cervico-utérins proposée à 

Bethesda aux Etats-Unis en 1988 puis révisée en 1993, puis enfin en 2001. Ce système a 

Toutefois été élaboré suite à un consensus international et n’est donc pas purement américain. 

Cancer invasif : cancer qui s’est propage au-delà de la couche tissulaire ou il s’est 

initialement développe, et atteint les tissus adjacents. 

Carcinome in situ : stade pré-invasif du cancer, affectant toute l’épaisseur de la couche 

épithéliale qui tapisse ou recouvre un organe (ici, le col de l’utérus), mais sans infiltrer la 

membrane basale. 

Carcinome épidermoïde ou malpighien in situ : Prolifération développée au sein du 

revêtement malpighien, sans détruire la membrane basale et donc sans envahir le chorion 

sous-jacent. Les cellules tumorales sont d’aspect plus monomorphe que celles du carcinome 

infiltrant et le fond du frottis est plus propre. 

CIN (Cervical IntraepithelialNeoplasia) : le néoplasie cervical intraépithélial est un concept 

introduit en 1968 par Richart et qui recouvre en grande partie les notions de dysplasie définies 

au début des années 60 par l’OMS. Il est destiné à aplanir les difficultés d’interprétation entre 

dysplasie sévère et carcinome in situ. 

Les canaux de Müller : Les canaux de Müller, dits « paramésonéphriques », sont des 

conduits tubulaires de l'embryon qui descendent vers les côtés latéraux de la crête urogénitale 

et se terminent dans l'éminence müllérienne dans un sinus urogénital primitif. 

La capside : La capside est la couche de protéines qui recouvre l'acide nucléique d'un virus. 

Episome : Un épisome est une molécule d'ADN circulaire, extra chromosomique, qui peut se 

répliquer de manière autonome comme les plasmides. 



Epithélium : Tissu formé de cellules juxtaposées qui recouvre la surface du corps ou qui 

tapisse l'intérieur de tous les organes creux. 

Iso hémagglutinine : Anticorps qui induit l'agglutination des globules rouges ou hématies. 

Mélanome : Le mélanome est une tumeur maligne du système pigmentaire de la peau 

(mélanocytes). Il survient le plus souvent sur une peau saine. 

Mucinase : une enzyme élaborée par une bactérie, Vibriocholerae. Elle détruit le mucus qui 

recouvre l'entérocyte. 

Mucus : Le mucus est un gel produit par des glandes et des cellules spécialisées présentes à la 
surface des muqueuses. Il constitue une barrière semi-perméable entre le milieu extérieur et 
l'hôte. 

Oncoprotéine : Protéine dont la synthèse dans l'organisme est commandée par un oncogène, 

c'est-à-dire par un gène altéré, susceptible d'être impliqué dans l'apparition d'une tumeur. 

Pap test : Le test de Papanicolaou est une méthode de dépistage du col de l'utérus utilisée 

pour détecter les processus potentiellement précancéreux et cancéreux du col de l'utérus ou du 

côlon. 

Papillomatose laryngée : est une lésion tumorale bénigne, relativement rare, d'origine virale 

(papillomavirus)  

Phase S : La phase S est une partie de l'interphase, dans laquelle la cellule synthétise son 

ADN et le nombre de chromosomes est doublé (via une réplication semi-conservative). 

Sarcome : Un sarcome est un type de cancer qui prend naissance dans des tissus corporels 

tels que les muscles ou les os. 

Télomerase : La télomèrase est une enzyme essentielle qui maintient la stabilité des génomes 

en ajoutant des séquences répétées aux extrémités 3' des chromosomes. 

 

 

 

 



Abréviations 
A. 

ADK : Adénocarcinome. 

ADN : Acide Désoxyribonucléique. 

ANRS : Agence Nationale de recherches sur le Sida. 

C. 

CDK :   kinase cycline  dépendante.  

CE : Carcinome Epidermoïde. 

CIN : Cervical Intra-epithelialNeoplasia = Néoplasies Intraépithéliales Cervicales. 

CMH : Complexe Majeur d'Histocompatibilité. 

CTL : cytotoxic T lymphocyte = lymphocyte T cytotoxique. 

E. 

E: Early region. 

EBV: Virus d'Epstein-Barr. 

F.  

FCV : Frottis Cervico-Utérin. 

FIGO : Fédération International de Gynécologie et Obstérique. 

H. 

HAS : Haute Autorité de Santé. 

HLA : Human Leucocyte Antigen.= Antigènes des Leucocytes humains. 

HPV : Human Papillomavirus = virus du papillome humain. 

I. 

IARC: International Agency for Research on Cancer. 

ICM : Institut du Cancer de Montpellier.  

IG : Immunoglobulines. 

IL : Interleukines. 



INCA : Institut National Du Cancer. 

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique. 

L. 

L: Late region. 

LCR: Long Control Region. 

M. 

MCP : méthylcyclopropène. 

O. 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé. 

ORF: Open Reading frame. 

P. 

P53 : Protéine 53. 

POL : Phase Ouverte de Lecture. 

pRB : Protéine du Rétinoblastome. 

S. 

SC: Stratum Corneum. (Couche corné). 

SCC: SquanousCellCarcinoma. 

T. 

Test PAP: Test de Papanicolaou. 

TLR: Toll-likeReceiver. 

V.  

VIH : Virus de l’Immunodéficience humain. 
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Résumé 

Le cancer du col de l’utérus est un problème de santé publique mondial. Il entraîne une 

morbidité et une mortalité importantes, avec plus de 528 000 nouveaux cas et à environ 

266 000 décès dans le monde. 

Les infections par le papillomavirus humain (HPV) sont reconnues parmi les 

infections sexuellement transmissibles les plus fréquentes. . Tandis que la plupart des 

infections à HPV sont inapparentes et transitoires, une infection génitale persistante par 

certains génotypes viraux peut conduire au développement du cancer du col de l'utérus. Sa 

prévention repose sur le diagnostic très précoce des lésions précancéreuses. 

Dans notre travail de recherche, nous avons effectué une enquête épidémiologique 

rétrospective ayant portée sur 88 patientes atteintes d’un cancer du col utérin, prises en charge 

au niveau du service gynécologie et oncologie  du CHU BELLOUA  TIZI-OUZOU et ce 

entre Janvier 2018 et MAI 2021. 

Les résultats de notre étude confirme le rôle de plusieurs facteurs de risque tels que 

l’âge de mariage précoce, la multiparité, l’âge de première grossesse et la prise des 

contraceptions dans le développement de cette pathologie.  

Cependant, ces résultats doivent être complétés par d’autres études réalisées sur de 

plus grandes cohortes et intégrant d’autres paramètres. 

 

 Mot clé : HPV, Cancer du col de l’utérus, Epidémiologie, rétrospective. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT  
 

Cervical cancer is a global public health problem. It causes significant 

Morbidity and mortality, with over 528,000 new cases and approximately 266,000 

deaths worldwide. 

Human papillomavirus (HPV) infections are recognized as one of the most frequent 

sexually transmitted infections. While most HPV infections are in apparent and transient, 

persistent genital infection with certain viral genotypes can lead to the development of 

cervical cancer.  

Its Prevention relies on the very early diagnosis of precancerous lesions. 

In our research work, we conducted a retrospective epidemiological study of 88 

patients with cervical cancer, treated at the gynecology and oncology department of the CHU 

BELLOUA TIZI-OUZOU between January 2018 and MAY 2021. 

The results of our study confirm the role of several risk factors such as early marriage 

age, multiparity, age of first pregnancy and contraceptive use in the development of this 

pathology.  

However, these results must be completed by other studies carried out on larger 

cohorts and integrating other parameters. 

 

Keywords:  HPV, cervical cancer, Epidemiological study, retrospective.  

 

 

 

 

 



 

 

 ����  
������ ���� ��	
 ���
�'  &"��ة،�#"! ��� ت ا���ل وو���ت  ��� ��ط�ن ��� ا���� �

  .���� و��ة �+ -��' أ/	�ء ا����� ����266000 -���ة و�,ا�+  528000أ&(� �) 

:�) أ/,اع ا���وى ا�7 �)&8,��  (HPV) ا�	���+ ا�"
�ي��� ا����ف ��4 ��وى ���وس ا�,رم 

  .���?< �) ط��� ا =>�ل ا�;�#+

وھ+ ��وى =������  و��:�ة،�+ ��) أن ���A ��وى ���وس ا�,رم ا�	���+ ا�"
�ي @�� ��#?� 

 ���C,ا� ���ط�ن ��� ا����. =��#: �:�
Eو��� إ�4 ا��Gا8/��ط ا�;���� ا� H�: ديJ= أن (��� ���K�

  ��P ��4 ا��
N�O ا��"�� -ً�ا ���Lت ا�#�ط�/��

=�  ا����،����U :#�ط�ن ���  88أ-���� =	?�?ً� و:��RS: �ً�T ر-�+ �ـ  ا�"	(+،�+ ����� 

 �#C +� �V��"?�ا�;���+ "ا� +T�G
" :��Kي وزو :�)  ة:��, و��ة أ��اض ا��#�ء وا8ورام �+ ��&K ا ��

 .2021و���,  �����2018 

و�) ا�	�<  وا����د، ا��"��،=/ �&J��T\ درا���� دور ا����� �) �,ا�< ا�O]� �(< �) ا�Kواج 

 .ا8ول وا8`_ ��' ا�	�< �+ =],�� ھ_ه ا�	��� ا���[��

�;! ا�����ل ھ_ه ا����T\ :�را��ت أ`�ى أ-��c ��4 �;�,��ت أ&"� ود�\ �����ت  ،ذ��a' و

 .أ`�ى

  


�ا
	���ت �����
=	?��  =	?�� و:�T+ ،��� ا���� ��ط�ن ،ا�"
�يا�	���+ ���وس ا�,رم  ��وى :ا

.ر-�+



                                                                                Sommaire 

 
Liste des abréviations. 
Liste des figures. 
Liste des tableaux. 
 
Introduction ……………………………………………………………………1 

Partie Bibliographique 
Chapitre I : Le col de l’utérus 

I. Rappels anatomiques de l’appareil génital féminin ...................................................................... 2 

1. Organes génitaux internes .................................................................................................. 2 

a. Vagin ............................................................................................................................... 3 

b) Utérus : ........................................................................................................................... 3 

c)  Ovaires ........................................................................................................................... 4 

d) Trompe de Fallope .......................................................................................................... 4 

2. Organes génitaux externes : ................................................................................................ 4 

2.1 Les grandes lèvres : .......................................................................................................... 5 

2.2 Les petites lèvres : ............................................................................................................ 5 

2.3 Le clitoris .......................................................................................................................... 5 

2.4 Glandes vulvaires : ........................................................................................................... 6 

II. Le col de l’utérus : ........................................................................................................................... 6 

II.1. Origine embryonnaire : ................................................................................................... 6 

II.2.Structure anatomique du col : .......................................................................................... 6 

II.3.Rôle du col de l’utérus : ................................................................................................... 7 

II.4.Histologie  du col : ........................................................................................................... 7 

a) Epithélium pavimenteux : ............................................................................................... 7 

b) L’épithélium cylindrique : .............................................................................................. 8 

c) Zone de jonction : ........................................................................................................... 8 

II.5.Variations  de la structure du col : ................................................................................... 9 

II.6.Vascularisation  et innervation du col :.......................................................................... 10 



                                                                                Sommaire 

II.6.1 Les vaisseaux sanguins et lymphatiques : ............................................................... 10 

II.6.2 Innervation : ............................................................................................................ 10 

II.7.Composition chimique des sécrétions cervicales : ......................................................... 11 

II.8.Composition biochimique .............................................................................................. 12 

Chapitre II : Le pappilomas virus humain (HPV) 

I. Définition ......................................................................................................................................... 12 

II. Organisation structurale et génomique ....................................................................................... 12 

1-région précoce ................................................................................................................... 13 

2-région tardive ..................................................................................................................... 13 

3-région de régulation amont : .............................................................................................. 13 

III. Phylogénie des Papillomavirus .................................................................................................. 14 

IV. Classification des HPV ............................................................................................................... 15 

a-  Classification basée sur le tropisme : ........................................................................... 15 

b-Classification  basée sur potentiel oncogène : ............................................................... 15 

V. Transmission  du HPV .................................................................................................................. 16 

1. Transmission sexuelle d’HPV .......................................................................................... 16 

2 Transmission non sexuelle par l'intermédiaire d'objets contaminés : ................................ 17 

3. Transmission materno-fœtales :........................................................................................ 17 

4. Transmission sanguine : ................................................................................................... 17 

VI. Le Cycle viral de l’ HPV ............................................................................................................ 17 

1. Phase de maintenance : ..................................................................................................... 18 

2. Phase de prolifération : ..................................................................................................... 18 

3. Phase d’amplification : ..................................................................................................... 19 

4. Phase d’assemblage et libération des particules virales : ................................................. 19 

VII. Le mécanisme de la cancérogenèse.......................................................................................... 19 

VIII. Réponse immunitaire aux infections à HPV ......................................................................... 20 

a. Immunité a médiation cellulaire .................................................................................... 21 



                                                                                Sommaire 

b. Immunité humorale: ...................................................................................................... 21 

a. HPV et échappement au système immunitaire .............................................................. 22 

Chapitre III : Cancer du col de l’utérus 

I. Définition du cancer du col de l’utérus : ...................................................................................... 24 

II. Epidémiologie  du cancer du col de l’utérus .............................................................................. 24 

III. Histoire naturelle du cancer du col ............................................................................................ 24 

1-Classification selon Richart ............................................................................................... 25 

2-Classification selon Bethesda ............................................................................................ 26 

IV. Types et stadification du cancer du col : ................................................................................... 27 

1. Les différents types du cancer du col ............................................................................... 27 

1.1. Carcinome épidermoides : ............................................................................................. 27 

1-1-a) Carcinome in situ ................................................................................................... 27 

1-1-b) Carcinome micro invasif ........................................................................................ 28 

1-1-c) Carcinome invasif .................................................................................................. 28 

1-2  Adénocarcinome : ......................................................................................................... 28 

1-2-a)Adénocarcinome in situ .............................................................................................. 28 

1- 2-b) Adénocarcinome  micro invasif ............................................................................ 29 

1- 2-c) Adénocarcinome  invasif ....................................................................................... 29 

2) Stadification du cancer du col invasif .............................................................................. 29 

V. Les facteurs du risque du cancer du col...................................................................................... 30 

1-Facteurs d’hôtes................................................................................................................. 30 

VI. Les symptômes  du cancer du col .............................................................................................. 32 

VII. Dépistage et recommandations : ............................................................................................... 33 

VIII. Diagnostique .............................................................................................................................. 33 

IX. Prévention et traitement .............................................................................................................. 35 

1. Prévention ......................................................................................................................... 35 

2-Traitement ......................................................................................................................... 36 



                                                                                Sommaire 

2-1. Méthodes de traitement des lésions cervicales .......................................................... 36 

2-1.1. Traitements destructeurs ......................................................................................... 36 

2-1.2 traitements chirurgicaux .......................................................................................... 36 

2-2   Méthodes de traitements du cancer invasif ............................................................... 37 

Partie expérimentale 

Lieu de l’étude..................................................................................................................................... 39 

Matériels et Méthodes : ...................................................................................................................... 39 

Etude statistique des données ............................................................................................................ 40 

I. Facteurs de risque ...................................................................................................................... 41 

1)L’âge des patientes : ....................................................................................................................... 41 

2) Age des ménarches ........................................................................................................................ 42 

3) Statut marital ................................................................................................................................... 43 

4) Age du début d’activité sexuel ..................................................................................................... 44 

5) Age de la première grossesse : ..................................................................................................... 45 

6) Parité: ............................................................................................................................................... 46 

7) Notion d’avortement : ................................................................................................................... 47 

8)Utilisation de contraceptif oraux ................................................................................................... 47 

9)Statut hormonal ............................................................................................................................... 48 

10)Motif de consultation .................................................................................................................... 49 

II.  Etude clinique............................................................................................................................. 51 

1. Stade clinique ................................................................................................................... 51 

2. Type histologique ............................................................................................................. 52 

3. Antécédents de néoplasie .................................................................................................. 52 

Discussion générale ........................................................................................................................... 54 

Conclusion  ..........................................................................................................................................56  

Références Bibliographiques  

 



                                                                                

 

  

             

 

 

             

INTRODUCTION



                                              Introduction 

 

1 

Classé au 2éme rang des cancers gynécologiques de la femme après le cancer du sein, 

le cancer du col de l’utérus constitue la deuxième cause de mortalité chez ces dernières. Il est 

caractérisé par une croissance incontrôlée et lente pouvant potentiellement devenir une 

maladie grave et mortelle. C’est une pathologie d’origine infectieuse (Duport, 2007). 

Parmi les cancers les plus fréquentes chez la population féminine en Algérie ; Le 

cancer du col utérin est à la deuxième place avec une incidence estimée de 15.6 pour 105 000 

femmes par an, il constitue un véritable problème de santé publique, Il figure parmi les 

principales causes de morbidité et de mortalité. C’est l’un des cancers les plus faciles à 

prévenir et les plus accessibles au diagnostic, avec détection précoce, et prise en charge rapide 

par traitement adapté. En effet, le cancer du col utérin est précédé d’anomalies cellulaires 

épithéliales qui sont de véritables lésions précancéreuses (lésions intraépithéliales de bas ou 

de haut grade) qui pourraient être détectées par frottis cervico vaginal (FCV) réalisé de 

manière régulière. Ainsi, Le FCV reste l’examen de première intention pour le dépistage du 

cancer du col utérin avant la colposcopie et la biopsie (El Gnaoui et.,al 2009). 

L’infection génitale due aux HPV est considérée comme l’infection sexuellement 

transmissible la plus fréquente au monde, avec 660 millions de personnes infectées selon 

l’Organisation Mondiale de la Santé.Deux types de HPV (16 et 18) provoquent 70% des 

cancers et des lésions précancéreuses du col de l’utérus (OMS, 2007). 

Actuellement, il a bien été prouvé que le papillomavirus humain est l’agent pathogène 

principal du cancer du col utérin puisque il est sexuellement transmissible. Néanmoins, 

d’autres facteurs sexuels et non sexuels prennent part comme des cofacteurs de l’évolution de 

l’infection HPV vers le cancer du col de l’utérus (Kouskous, 2012).  

L’objectif de notre travail est de déterminer les principaux facteurs de risque qui sont 

impliqués dans l’apparition et le développement de ce cancer en Algérie précisément au sein 

de la wilaya de Tizi-Ouzou. 

Pour cela nous avons effectué une étude bibliographique, notamment la physiologie  

générale de l’appareil génitale féminin, spécifiquement le col de l’utérus qui est le foyer de 

cette pathologie, l’épidémiologie, ainsi que les étapes de la progression d’une infection à HPV 

vers des lésions précancéreuses. Une étude rétrospective a était réalisée au niveau du CHU 

BELLOUA « TIZI-OUZOU ».
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I. Rappels anatomiques de l’appareil génital féminin 

L'appareil génital féminin correspond à l'ensemble des organes ayant une fonction 

dans la reproduction. Il regroupe les organes génitaux internes les organes génitaux externes 

(Figure1). 

Il est soumis à la variation hormonal et se développe au moment de la puberté pour 

s’atrophier après la ménopause (Chaine, 2019;Kamina, 2005). 

 

Figure 1: Anatomie du système génital féminin (Sherwood, 2000). 
1. Organes génitaux internes 

Les organes internes du système de reproduction féminin siègent dans la cavité 

pelvienne ; il s’agit du vagin, de l’utérus, des deux trompes utérines et deux ovaires 

(Figure2). 
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a. Vagin  

C’est un organe impair, qui possède une forme cylindrique et mesure 8 à 9 cm de 

longueur. C'est l'organe de la copulation. La face antérieure du vagin est en rapport direct 

avec la vessie et l'urètre, tandis que sa face postérieure et en rapport direct avec le rectum, le 

canal anal et l’anus (Annonyme, 2019).  

   

 

Figure 2: Organisation des organes génitaux internes chez la femme (Marieb, 2005). 

b) Utérus : 

L'utérus est un organe situé dans le bassin, entre le rectum et la base de la vessie. Il 

s’agit d’un organe creux et musculeux aux parois épaisses, destiné à accueillir, à héberger et à 

nourrir l’ovule fécondé (Elaine, 2005). 

D'un point de vue anatomique, l'utérus se divise en quatre parties: le fundus, la partie 

supérieure arrondie de l'utérus, le corps, la portion centrale effilée de l'utérus, le col, la partie 

inférieure étroite qui s'ouvre dans le vagin et l'isthme, la portion rétrécie située entre le corps 

et le col utérin (Tortora, 2001). 
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c)  Ovaires  

Ils constituent une partie des annexes de l’utérus. L’ovaire est une glande sexuelle 

paire, de forme ovalaire, à la surface mamelonnée, de couleur blanchâtre, contrastant avec les 

organes de voisinage, de couleur rosée. En moyenne, l’ovaire fait 4 cm de long, 2 cm de large 

et 1 cm d’épaisseur (Kamina et al., 2003). Ses dimensions varient selon l’âge, le statut 

hormonal et le cycle menstruel. L’ovaire n’est pas recouvert de péritoine (il est rétro 

péritonéal) et présente 2 faces, médiale et latérale, 2 bords, libre et mésovarique, et 2 

extrémités, tubaire et utérine (Bargy, 2008). 

d) Trompe de Fallope  

C'est un organe pair, mesurant 10 à 12 cm de longueur. Elles permettent la fécondation 

et le transport de l'œuf jusqu'à la cavité utérine. Elles sont rattachées à l'utérus par les cornes 

utérines et apparentées à un tube cylindrique présentant plusieurs portions: une partie 

enchâssée dans le myomètre qu'est le segment interstitiel, une autre rétrécie qu'est l'isthme, 

une autre dilatée que représente l'ampoule tubaire et enfin, une partie distale, parsemée de 

franges qu'est le pavillon. À l'intérieur de la trompe, un canal met en lien la cavité utérine et 

la cavité péritonéale (Kamina, 2005).  

2. Organes génitaux externes : 

La vulve représente l’ensemble des organes génitaux féminins externes visibles. Il 

s’agit d’un repli cutané érogène recouvrant l’espace superficiel du périnée. Elle se compose 

de différentes parties (Figure 3). 
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Figure 3: Organisation des organes génitaux externes chez la femme (ICM, 2021). 

 

2.1 Les grandes lèvres :  

Ce sont deux replis de peau, de part et d’autre de l’orifice vaginal, avec une face 

externe plus pigmentée que le reste du corps, et dont la partie supérieure est partiellement 

recouverte de poils pubiens (le mont de vénus). La face interne est plus rosée, lisse, humide, et 

glabre dans sa partie profonde. Leur aspect, leur taille et leur forme varient avec l’âge et le 

statut hormonal, de la naissance à la ménopause (Kamina et al., 2003). 

2.2 Les petites lèvres : 

Ce sont deux replis cutanés de 2 à 3 mm d'épaisseur de part et d'autre de l'hymen de 

couleur rosacée, qui dérivent des parois latérales du vestibule génital embryonnaire. Elles se 

situent à l’intérieur des grandes lèvres, délimitant l’entrée du vestibule. Les petites lèvres, 

également appelées  nymphes (Bargy, 2008 ; Kamina, 2005). 

2.3 Le clitoris 

 Il se situe au sommet des petites lèvres, mesure environ 12 cm de longueur et se 

compose de deux corps caverneux formant le corps du clitoris, de deux corps spongieux 

correspondant aux bulbes du vestibule qui entourent le vagin et l'urètre, et du gland clitoridien 

(Kamina, 2005). 
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2.4 Glandes vulvaires : 

Elles sont nombreuses, et s’atrophient à la ménopause. On distingue les glandes 

vestibulaires, mineures, sébacées, les glandes para-urétrales ou glandes de Skene, les glandes 

vestibulaires majeures ou glandes de Bartholin et les grains de Fordyce (Lejeune, 2018). 

II. Le col de l’utérus :  

II.1. Origine embryonnaire : 

Le col est d’origine müllérienne. À partir de la 8eme semaine de vie intra-utérine, il y 

a fusion des extrémités distale des deux canaux de Müller. À la 15éme semaine apparition des 

glandes cervicales, et à la 17eme semaine le col est bien définie et atteint 5mm de long, 25mm 

la 34eme semaine (Anonyme, 1993). 

 

 

II.2.Structure anatomique du col : 

C’est essentiellement la partie intra vaginale  de l’utérus. Il est composé de tissu 

fibreux musculaire et mesure 3cm (contre 7 cm pour le corps utérin).Il est constitué de 

l’exocol visible au fond de l’orifice vaginale, et  l’endocol (Figure 4) (Sadoul, 2009). 

 

Figure 4: Anatomie du col de l’utérus (Beaudin, 2015). 
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II.3.Rôle du col de l’utérus : 

Grâce aux glandes de sa muqueuse, le col de l’utérus sécrète en permanence un mucus, 

appelé glaire cervicale, Celle-ci permet la lubrification du vagin. 

Le col lui-même exerce  des mouvements mécaniques assurant d’autres fonctions (tableau 1). 

Tableau 1: Rôles du col de l’utérus 

II.4.Histologie  du col : 

a) Epithélium pavimenteux : 

Il recouvre l’exocol, il s’agit d’un épithélium malpighien non kératinisé Et 

Multistratifié (Figure5).Il est composé de cinq couches cellulaire séparées du tissu conjonctif 

sous-jacent par une membrane basale (Sadoul, 2009). 

           période                   Rôle  

 

 Glaire  

cervicale 

         A plein temps  Barriere de protection de l’utérus contre les infections  

ovulation Fluidifie le tractus pour faciliter le déplacement des 
spermatozoïdes du vagin vers les trompes de Fallope.  

Cycle menstruel  Bloque le passage des spermatozoïdes. 

Col de 

 l’utérus 

          Grossesse  Le col se contracte pour le maintien du fœtus à 
l’intérieur de l’utérus. 

         Accouchement  Se dilate permettant le passage du bébé. 
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Figure 5: Epithélium Pavimenteux ( Sankaranarayanan et al., 2003). 

b) L’épithélium cylindrique : 

Il tapisse le canal endocervical  et s’étend vers l’extérieur  sur une portion valable de 

l’exocol il est constitué  d’une seule couche de cellules hautes reposant sur la membrane 

basale.   (Figure 6). 

 

Figure 6: Epithélium cylindrique (Sankaranarayanan et al., 2003). 

c) Zone de jonction : 

C’est une région d’affrontement des  deux épithéliums qui subit  des remaniements 

permanents. La transition entre  les deux épithéliums se fait de manière brusque  et se situe au 

niveau de l’orifice externe (Figure 7) (Beaudin, 2015).   
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Figure 7: Histologie de l'endocol, de la zone de jonction et de l'exocol (Beaudin, 2015). 

II.5.Variations  de la structure du col : 

Les dimensions et la forme du col varient en fonction de l’âge de la femme, de sa 

parité et de son statut hormonal.  

Le col de la femme multipare est plus volumineux et l’orifice cervical externe apparaît 

sous la forme d’une large fente transversale béante. Chez la femme nullipare, l’orifice cervical 

externe se présente sous l’aspect d’une petite ouverture circulaire au centre du col. La moitié 

supérieure du col rencontre le corps musculaire de l’utérus au niveau de l’orifice cervical 

interne. La portion du col s’étendant à l’extérieur de l’orifice externe est appelé “exocol”. 

C’est la partie aisément visible du col lors d’un examen visuel avec le spéculum (Figure 8). 

 La portion du col située à l’intérieur de l’orifice externe est appelée “endocol”. Pour 

la visualiser, il est nécessaire d’étirer ou de dilater l’orifice externe. Le canal endocervical 

traverse l’endocol et met en relation la cavité utérine et le vagin. En effet, il s’étend de 

l’orifice interne à l’orifice externe par lequel il s’ouvre dans le vagin. Sa longueur et son 

diamètre varient en fonction de l’âge de la femme et de son statut hormonal. Il atteint sa 

largeur maximale, soit un diamètre de 6 à 8 mm, chez les femmes en âge de procréer. 

(Sanakaranarayanan, 2003). 
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Figure 8: Apparence du col de l’utérus au cours de la vie d’une femme (Bums, 2003). 

II.6.Vascularisation  et innervation du col : 

II.6.1 Les vaisseaux sanguins et lymphatiques : 

L'artère utérine assure l'essentiel des apports en nutriments et en oxygène de l'utérus, 

elle provient de la division antérieure de l'artère iliaque interne. 

 D’une  manière effective, les artères qui alimentent l’utérus et le col sont issues des 

artères iliaques internes et  de leurs branches utérines cervicales et vaginales. Les branches 

cervicales descendent sur toute la longueur du col. 

Par ailleurs les veines du col  cheminent parallèlement aux artères. Les canaux et les 

ganglions lymphatiques qui drainent  les organes pelviens sont proche des vaisseaux sanguins 

et sont donc susceptibles de constituer une voie de dissémination du cancer (Oms, 2007). 

II.6.2 Innervation : 

L’exocol ne possède pas de terminaison nerveuse, si bien qu’à ce niveau, le 

prélèvement de biopsies ou cryothérapie son parfaitement tolérés sans anesthésie. 

En revanche l’endocol possède de nombreuses terminaisons nerveuses sensitives .Des 

réseaux de fibres nerveuses courent autour du col et s’étendent jusqu’au  corps de l’utérus 

(Figure 9).  

Au niveau de l’endocol, les fibres sympathiques et parasympathiques se trouvent en 

abondances (Oms, 2007). 
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                                             Figure 9: Innervation de l’utérus (Annonyme, 2021). 

II.7.Composition chimique des sécrétions cervicales : 

Les sécrétions cervicale varient selon l’état endocrinien .elles sont en  fonction des 

œstrogènes. En règle générale l’analyse biochimique indique la composition suivante : 

�  H20 90 % ; 

� Nacl 1 % ; 

� Glucides : glucose, glycogène, maltose ; 

� Amino –acides libre ; 

� Protéines ; 

� Lipides ; 

� Lysosomes ; 

� Iode et thyroxine ; 

� Equipement enzymatique : phosphatase, protéinase, mucinase, Acide kératosulfurique ; 

� Acide hyaluronique, facteur de viscosité du mucus ; 

� Un activateur tissulaire, favorisant la transformation de plasmine à partir de 

plasminogéne ; 

� Facteurs immunologiques : deux facteurs ont été décelés dans le mucus cervical : 

o L’isohémagglutinine. 
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o Le facteur anticoagulant d’origine ovarienne et tubaire (Maillet et al., 1974). 

II.8.Composition biochimique  

La composition biochimique varie selon la position du col, comme l’indique le tableau 

suivant (Tableau 2). 

Tableau 2: Composition biochimique du col de l’utérus (Daniel et al., 2017). 

               La position    La composition biochimique  

       

               L’exocol 

Présence de glycogène et divers protéines, 

l’hème et le sérum 

Le collagène  est minime dans la couche 

épithéliale, tandis que le tissu conjonctif 

contient principalement le collagène, l’élastine 

et les lipides. 

            

               L’endocol 

 Présence du collagène, protéines en grande 
abondance  et  les lipides. 
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Plusieurs pathologies affectent le col de l'utérus d'origine virale ou bactérienne, elles 

peuvent êtres  bénignes tels que : fibrome, polype, cervicite, et l'endométriose qui sont 

d’origine bactériennes ou malignes tel que le cancer causée par des virus. L'infection à L'HPV 

est le principal facteur de la dysplasie cervical. 

I. Définition                        

Les Papillomavirus du latin papilla, diminutif de papula signifiant bouton, et du 

suffixe grec -ome, désignant le caractère tumoral sont responsables, chez l'homme, d'une 

grande variété de lésions cutanées et muqueuses rassemblées sous le nom de papillomes 

viraux en raison de leur aspect papillomateux et de leur origine virale (Mougin et al., 1997). 

Les Papillomavirus retrouvés chez l’homme portent le nom de Papillomavirus humains ou 

human Papillomavirus (Segondy, 2008). 

II. Organisation structurale et génomique  

Le virus du papillome humain (VPH) est un virus  de structure compacte , non 

enveloppé  relativement  petit ( 55 nm de diamètre) qui contient un génome à ADN circulaire 

fermé double brin de 8000 paires de bases , associé à des protéines de type histone et protégé 

par une capside formée de deux protéines tardives, L1 et L2 (figure 10).Cette dernière 

contient 72 capsomères disposés selon une symétrie  icosaédrique (Veríssimo,2012 ; Alaine 

et al.,2010).  La diversité génomique des HPV a permis d’individualiser plus de 120 

génotypes  (Monsonego, 2006). 

 

Figure 10: structure  du papillomavirus (Veríssimo, 2012). 
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Les séquences codant les protéines virales sont regroupées sur un seul brin d’ADN en 

phases ouvertes de lecture (POL) dont le nombre varie en fonction des génotypes. Trois 

régions peuvent être individualisées au sein du génome (figure. I. 3). Des POL codent (i) des 

protéines précoces ou E (pour Early) et (ii) des protéines tardives ou L (pour Late) (Pretet, 

2007). 

 
1-région précoce (Early) : ce sont des  protéines précoces qui  régulent la réplication virale et 

le maintien d’infection. 

 Parmi celles-ci :  

• les protéines E1 (hélicase) et E2 : sont impliquées dans la réplication du génome 

viral. 

•  les protéines E5, E6 et E7 : sont impliquées dans la prolifération et la  

transformation cellulaire (Alaine et al., 2010). 

2-région tardive (Late) ; contenant les gènes tardifs (L1 et L2), qui codent le majeur (L1) et 

le mineur (L2) protéines de la capside du virus.   

3-région de régulation amont : C’est  la région non codante (NCR) ou région de contrôle 

longue (LCR), qui est situé entre les ORF L1 et E6 et contient le règlements aléatoires 

associés à la réplication de l’ADN viral et à la transcription  (Wang et al., 2020). 

Les principales propriétés biologiques des protéines codées par les différentes POL sont 

résumées dans le tableau suivant (Tableau 3). 

 

Tableau 3: Les protéines de l’HPV  et leur fonction (Veríssimo, 2012). 

Protéines                                                             Fonction  

E1  Réplication de l’ADN viral 

                    

E2 

Contrôle de la transcription  virale, de la réplication de l’ADN  et de la ségrégation des virus 
génome  
 

E4  Favoriser et soutenir l'amplification du génome du HPV, en plus de réguler la l'expression de 
gènes tardifs, contrôlant la maturation du virus et facilitant la libération de virions 
 

E5 Améliore l'activité transformante de E6 et E7; Favorise la fusion entre les cellules, générer une 
aneuploïdie et une instabilité chromosomique; Contribuer à l'immunité évasion de la réponse 
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III. Phylogénie des Papillomavirus 

À l’origine regroupés avec les polyomavirus dans la famille des Papovaviridae, les 

Papillomavirus forment aujourd’hui la famille des Papillomaviridae. Plus de 120 génotypes 

sont actuellement connus, certains d’entre eux ont été complètement séquencés. Ainsi, la 

famille des Papillomaviridae est composée de 16 genres (nommés d’alpha à pi et possédant 

moins de 60% d’identité). Chaque genre regroupe une à plusieurs espèces de papillomavirus. 

Parmi les 16 genres, 5 genres correspondent aux Papillomavirus humains. Ce sont les genres 

alpha, béta, gamma, mu et nu (Villiers et  al., 2004). 

L’arbre phylogénétique présenté dans la figure ci-dessous repose sur la représentation 

graphique obtenue par des algorithmes de différence entre tout ou partie du génome des 

papillomavirus et illustre la très grande variété des papillomavirus humains et animaux et 

montre la distance phylogénétique entre les groupes HPV α et β ou γ, ainsi qu’entre les 

papillomavirus humains et animaux(Figure11). 

BPV : bovine papillomavirus ; CRPV : Cotton tail Rabbit papillomavirus ; ROPV : 

rodent papillomavirus, COPV : canine papillomavirus, EEPV : Equine papillomavirus; DPV : 

Deer (cervidés) papillomavirus (Alaine et al., 2010). 

 

E6 Lier et dégrader la protéine suppresseur de tumeur p53, inhibant l'apoptose ; Interagissent avec 
les protéines de la réponse immunitaire innée, contribuant au système immunitaire évasion et 
persistance du virus; Activer l'expression de la télomérase. 

E7 Lier et dégrader la protéine suppresseur de tumeur  pRB ; Augmenter l'activité du CDK ; 
Affecte l'expression des gènes de la phase S en interagissant directement avec les facteurs E2F 
et avec les histones désacétylases ; Induire une tolérance périphérique au cytotoxique T 
lymphocytes (CTL) et régulent à la baisse l'expression de TLR9, contribuant à l'évasion de la 
réponse immunitaire. 
 

L1 L1 Protéine de capside majeure ; contient le déterminant majeur requis pour l'attachement aux 
récepteurs de la surface cellulaire. Il est hautement immunogène et a une conformation 
épitopes qui induisent la production d'anticorps neutralisants spécifiques de type contre le 
virus. 

L2 Protéine de capside mineure; L2 contribue à la fixation du virion dans la cellule récepteur, 
favorisant son absorption, son transport vers le noyau et l'administration de virus ADN aux 
centres de réplication. En outre, E2 aide à l'empaquetage de l'ADN viral dans capsides. 
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Figure 11: Arbre phylogénétique des papillomavirus (Vellier et al., 2004). 

IV. Classification des HPV   

La classification des HPV est basée sur la séquence nucléotidique de l'ORF codant 

pour la protéine de capside l1 (David, 2015). 

a-  Classification basée sur le tropisme :  

On distingue habituellement les types HPV à tropisme cutané et ceux à tropisme muqueux 

 -Les HPV à tropisme muqueux appartiennent au genre alpha-papillomavirus. 

- Les HPV à tropisme cutané appartiennent essentiellement aux genres beta papillomavirus 

et gamma-papillomavirus ainsi qu’aux genres mu-papillomavirus et nu-papillomavirus  

(Segondy, 2008).  

b-Classification  basée sur potentiel oncogène : 

Cette répartition ne prend en considération que les HPV à tropisme muqueux, cette 

classification étant basée sur le risque de cancer du col de l’utérus associé à HPV (Segondy, 

2008). Deux catégories de virus ont été identifié (Tableau 4). 
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• Virus à haut risque :  

Douze types (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 et 59), ont été classé 

cancérogène pour l'homme selon le Centre international de recherche sur le cancer  (Broton 

,2018). 

Les plus répondus sont les HPV« 16 et 18 », associés au développement de cancers 

anogénitaux incluant le cancer du col de l’utérus. 

• Virus à faible risque : 

 Y compris le HPV 6 ou le HPV 11, provoquent généralement des maladies bénignes 

telles que les verrues génitales (Broton, 2018).Alors que d'autres types classés comme 

cancérigènes probables ou possibles sont rarement retrouvés dans de grandes séries de cancers 

ou sont associés à des facteurs supplémentaires, leur oncogénicité reste donc à préciser. 

Tableau 4: Classification des HPV  (Segondy, 2008). 

 

V. Transmission  du HPV  

Les infections à HPV sont le plus souvent transmises lors des contacts intimes peau à  

peau. Les rapports sexuels avec  pénétration vaginale et anale sont propices  à  cette 

dissémination. D’autres modes de transmission sont décrits mais représentent des voies 

mineures de contamination. 

1. Transmission sexuelle d’HPV 

De nombreuses études ont montré que les rapports sexuels sont le premier mode de 

transmission du HPV par les organes génitaux, notamment en étudiant la transmission du 

condylome acuminé entre partenaires sexuels. Plus la charge virale HPV d'un partenaire est 
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élevée, plus le risque que l'autre partenaire ait le même statut HPV positif est élevé (Gavion, 

2010). 

2 Transmission non sexuelle par l'intermédiaire d'objets contaminés : 

La raison en est que les capsides de ces virus nus sont très résistantes dans le milieu 

extérieur, à la congélation et à la dessiccation. Linge contaminé, bain avec un individu 

contaminé, sol contaminé des piscines sont autant de facteurs de propagation du 

papillomavirus. L’HPV génital peut être trouvé dans les poils pubiens et les sécrétions 

génitales. Ces infections externes peuvent être transférées au col de l’utérus, et alors 

l'infection est possible sans aucune pénétration (Beaudin et al., 2014). 

3. Transmission materno-fœtales : 

Les résultats de diverses études ont montré que l’HPV est présent dans la caduque et le 

syncytiotrophoblaste ou dans le liquide amniotique pendant l'avortement spontané et 

l'avortement précoce ou après l'amniocentèse, et il a été suspecté  que l’HPV est transmis par 

le placenta ou la transmembrane. Après avoir observé des cas de papillomatose laryngée 

juvénile chez des enfants quelques mois après la naissance, le condylome acuminé se transmet 

de la mère à l'enfant lors de l'accouchement, et on sait que les HPV 6 et 11 sont les agents 

pathogènes responsables (Gavion, 2010). 

 

4. Transmission sanguine : 

 L’infection par HPV est une infection locale des épithéliums cutanés muqueux 

siégeant au niveau des cellules basales sans passage sanguin. Il n’y a à priori ni virémie ni 

transmission sanguine (Gavion, 2010). 

  VI. Le Cycle viral de l’ HPV 

Après transmission, le papillomavirus pénètre dans les cellules épithéliales au niveau 

des lésions tissulaires ou des microtraumatismes. L’HPV infecte les cellules souches 

épithéliales présentes dans la couche basale. Ces cellules sont capables de s'auto-renouveler, 

ce qui est nécessaire pour maintenir les infections virales chroniques (Figure12).  

Par conséquent, les cellules cibles du HPV sont les kératinocytes qui existent dans la 

couche basale de l'épithélium, la progression du cycle de réplication du virus et la 

différenciation des cellules souches de l’épithélium malpighien se déroulent simultanément. 
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De nouvelles particules virales sont synthétisées dans la couche supérieure et libérées lorsque 

la couche cornée superficielle de l'épiderme est retirée (Rouquille, 2009). 

 

Figure 12: Organisation du cycle viral des HPV (Doorbar ,2006). 

Le cycle viral comporte 3 phases : 

1. Phase de maintenance : 

Après l'infection, le virus maintient son génome sous la forme d'un épisome à faible 

nombre de copies dans les cellules basales des cellules épithéliales. Les protéines virales E1 et 

E2 sont Exprimées pour maintenir l'ADN viral en tant qu'épisome et favoriser la séparation 

correcte du génome pendant la division cellulaire (Doorbar, 2005). 

 2. Phase de prolifération : 

Les cellules infectées par le papillomavirus subiront une forte phase de prolifération 

induite par les protéines virales E6 et E7 lors de leur migration vers la couche basale de 

l'épithélium, de sorte que le processus de différenciation est retardé. Les protéines E6 et E7 

sont des oncogènes viraux qui peuvent stimuler le processus de phase S du cycle cellulaire 

(Rouquille ,2009). 
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3. Phase d’amplification : 

 L'amplification des génomes viraux commence dans un sous-ensemble de cellules 

dans le compartiment prolifératif et nécessite expression de tous les produits géniques 

précoces viraux, y compris E4  et E5 des protéines virales nécessaires à la réplication. 

Cette phase, étroitement dépendante du processus de différenciation des cellules 

épithéliales, ne se déroule que dans les couches les plus superficielles de l’épithélium  

(Doorbar, 2005).  

4. Phase d’assemblage et libération des particules virales : 

La dernière étape du cycle viral implique l'assemblage de nouvelles particules virales 

et leur libération dans le milieu extracellulaire. L’HPV code pour deux protéines structurales 

L1 et L2 exprimées dans les couches supérieures de l'épithélium ; la protéine L2 s'accumule et 

recrute la protéine L1 dans des structures subnucléaires. Les particules virales s'assemblent en 

une capside composée de 360 protéines L1 et 12 protéines L2, qui contiennent le génome 

viral. 

La libération des virions néoformés se produit par l'excrétion naturelle des 

kératinocytes de la couche cornée épithéliale. La protéine E4 favorise la libération de 

particules virales en détruisant l'organisation du réseau de kératine et en modifiant la 

formation du stratum corneum (SC) (Mollet, 2018). 

VII. Le mécanisme de la cancérogenèse  

L’un des évènements majeurs conduisant au développement tumoral est l’intégration 

du génome viral au sein du chromosome de la cellule hôte. Dans les cellules infectées, le 

génome viral peut être retrouvé soit sous forme épisomique, soit sous forme intégrée, plus 

stable ou un mélange des deux (Doorbar, 2006). 

Le mécanisme moléculaire conduisant à l’intégration de l’ADN viral dans le génome 

cellulaire reste peu exploré.  

En effet, il ne s’agit pas d’une conséquence du cycle viral mais elle est détectable dans 

90 % des cancers du col de l'utérus. Il a été démontré que les kératinocytes cervicaux 

contenant des formes intégrées de HPV apparaîtront après la réduction de l'expression d’E2. 

La perte d'expression épisomique d’E2 associée à l'activation endogène des antigènes viraux 
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est accélérée par l'interféron β exogène. Il provoque la surexpression de deux oncogènes, E6 

et E7, dans les cellules qui contiennent des formes intégrées du génome.  

De plus, l'expression non régulée des deux oncoprotéines peut entraîner une instabilité 

du nombre ou de la structure des chromosomes. Cela peut augmenter l'accumulation de 

changements cellulaires ou épigénétiques. Ces changements conduisent à l'activation des 

oncogènes et à la suppression des gènes suppresseurs de tumeurs (Figure13). 

 La population cellulaire acquiert alors la capacité de proliférer et d’être immortalisée 

ce qui favorise sa progression vers un phénotype malin. In vitro, l’expression d’E6 et E7 

d’HPV de haut risque est capable d’induire l’immortalisation  (Boulade, 2009). 

Les mécanismes d’action des oncoproteines E6 et E7   dans la transformation des 

cellules infectées sont détaillé dans la figure suivante : 

 

Figure 13: Rôle d’E6 et E7 dans le processus cancérisation suite à l’intégration de l’ADN 
viral des HPV a haute potentiel oncogène  (Baudin, 2015). 

VIII. Réponse immunitaire aux infections à HPV  

Au cours du cycle viral, les virus pénètrent  la faveur d’une brèche de l’épithélium, 

dans les keratinocytes basaux des épithéliums malpighiens kératinisés ou non, grâce à des 

récepteurs plus ou moins bien identifies selon les types (héparanes sulfates pour HPV 16...) et 

sont libères par des cellules desquamatives. 

 Ces virus apparaissent donc comme peu exposes au système immunitaire dirige contre 

les antigènes viraux. Néanmoins l’organisme développe une réponse immunitaire spécifique 
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capable de s’opposer  à la pénétration du virus dans la cellule et à sa persistance en réponse à 

l’infection du tractus génital par les HPV  (Figure 14). 

a. Immunité a médiation cellulaire  

Elle Joue un rôle important dans le contrôle de l'infection  HPV et des tumeurs liées au 

HPV Les lymphocytes CD4 auxiliaires (ou helper: Th) et les lymphocytes CD8 

(cytotoxiques : CTL) jouent un rôle dans le contrôle de l'infection au HPV (Felix, 2008). 

 La stimulation du système immunitaire des lymphocytes T, initialement naïfs des 

HPV, doit impliquer la présentation d'antigènes viraux aux lymphocytes T par l'intermédiaire 

de cellules présentatrices d'antigène (CPA). La CPA présente ces antigènes aux lymphocytes 

T CD4 et aux lymphocytes T CD8. Les lymphocytes T sont ainsi stimulés, car la circulation 

sanguine migre vers les cellules épithéliales infectées et détruit les kératinocytes infectés 

selon 2 méthodes:  

 -Soit par la mise en place précoce d’une réponse immunitaire auxiliaire (CD4) grâce 

aux lymphocytes T CD4 qui jouent un rôle important dans la clairance du virus. Ces 

lymphocytes CD4 anti-HPV sont initialement dirigés contre les protéines précoces E2 et E6 

(Figure 14). 

 -Soit par cytotoxicité directe grâce aux lymphocytes T CD8 cytotoxiques qui sont les 

effecteurs antiviraux majeurs dans l’élimination des cellules infectées. Ils sont dirigés contre 

les protéines E6 et E7  (Park et al., 2007 ; Monsonego, 2007 ). 

b. Immunité humorale: 

La réponse humorale se traduit par la prolifération et la différenciation des 

lymphocytes B  ainsi qu’une synthèse locale d’immunoglobulines et une transsudation 

d’immunoglobulines depuis le plasma, permettant de retrouver in situ de fortes concentrations 

d’IgG et de faibles concentrations d’IgA-S (IgA sécrétoires) ainsi que  de grandes quantités 

d’IL10 respectivement dirigés contre les épitopes conformationnels portés par les protéines de 

capside L1 et L2 du virus HPV. Elle  serait responsable de l’inactivation des particules virales 

ainsi que la prévention des réinfections des sites muqueux (Sow, 2018 ;Rouquille, 2009).
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Figure 14: Réponse immunes aux HPV (Monsonego, 2007). 

a. HPV et échappement au système immunitaire  

L’HPV a la capacité de masquer sa présence au système immunitaire, grâce à un large 

éventail de propriétés : 

 – La délétion du stade de virémie et la formation de particules virales uniquement au 

niveau des cellules épithéliales différenciées les plus externes réduit fortement l'exposition 

du virus au système immunitaire de l'hôte. De plus, comme le cycle du virus HPV est non 

lytique, il n'y a pas ou très peu de libération de cytokines pro-inflammatoires au site 

d'infection, et il n'y a presque pas de migration et d'activation des cellules présentatrices 

d’antigène (CPA).  

 – l’HPV présent dans les cellules tumorales peut réduire l'expression des molécules du 

CMH de classe I. Ce mécanisme peut limiter le nombre de peptides viraux couplés aux 

molécules du CMH de classe I exposés à la surface cellulaire, rendant plus difficile pour 

les lymphocytes T de reconnaître les cellules infectées (Roucin et al., 2009). 

 – les HPV  à haut risque peut également réduire l'expression des gènes codant pour la 

synthèse de l'interféron α  qui  est une cytokine sécrétée lors d'une infection virale et 

possède des propriétés immunostimulantes, anti-virales, anti-angiogéniques et anti-

prolifératives. De plus, il a été démontré que les oncoprotéines E6 et E7 interagissent 

directement avec les composés impliqués dans les voies de signalisation médiées par 

l’interféron (Roucin et al., 2009). 
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 -Les oncoprotéines E6 et E7 réduisent la production de certaines cytokines et chimiokines 

(telles que les molécules IL-8, IL-18 ou MCP-1), qui sont impliquées dans le recrutement 

des cellules immunitaires. L'E6 réduit également l'expression des molécules d'adhésion 

(comme la E-cadhérine) à la surface des kératinocytes, limitant ainsi leur interaction avec 

les cellules présentatrices d'antigènes (Roucin et al., 2009).  
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I. Définition du cancer du col de l’utérus : 

Le cancer est un terme générique pour définir des néoplasmes malins qui apparaissent 

en partie, lors du dérèglement du cycle cellulaire et de la suppression de l'apoptose (OMS, 

2006). 

Le cancer du col de l’utérus s’appelle en terminologie médicale « epithélioma », 

provient de l’épithélium, et « -oma » pour signaler une forme de cancer. 

C'est une maladie des cellules du col de l'utérus, qui est la partie la plus basse et la plus 

étroite de l'utérus. Ce cancer se développe à partir de cellules initialement normales qui se 

transforment et prolifèrent dans un état anarchique, formant des masses appelées tumeurs 

malignes. Au fil du temps, si elle n'est pas traitée, la tumeur se développera et se propagera 

aux tissus ou organes voisins. Les cellules cancéreuses peuvent se répandre et métastaser vers 

d'autres tissus ou organes, où de nouvelles tumeurs appelées métastases se forment 

(Anonyme , 2010). 

II. Epidémiologie  du cancer du col de l’utérus  

Le cancer du col de l'utérus reste le quatrième cancer la plus fréquente chez les 

femmes dans le monde, avec 570 000 nouveaux cas en 2018 et environ 311 000 décès. Les 

prévisions indiquent que si les services de santé ne sont pas étendus. De toute urgence, d'ici 

2040, ce nombre atteindra près de 460 000 décès, soit une augmentation de près de 50 % par 

rapport à 2018 (OMS, 2019). 

 En Algérie, l'incidence standardisée du cancer du col est estimée à 2/105 en 1950, 

était largement sous-estimée avant les années soixante. Ces chiffres ont doublé dans les 

années 70 et n'ont augmenté de manière significative que dans les années 90 (12,6 / 105). En 

2007, le taux d'incidence standardisé du cancer du col de l'utérus en Algérie était de 15,6/105 

(le Maroc était de 13,2/105, la Tunisie était de 6,8/105) (Fritih, 2010). 

En 2008 l’Algérie est classée troisième parmi les pays Arabes en terme de prévalence 

de ce type de cancer.  

III. Histoire naturelle du cancer du col  

L'histoire naturelle du cancer du col de l’utérus comporte plusieurs lésions 

histologiques précancéreuses ou dysplasies (les néoplasies cervicales intra-épithéliales ou 
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CIN). Certaines sont des stades facultatifs (CIN 1 et CIN 2) et d'autres des étapes nécessaires 

(CIN 3) à l’apparition d’un cancer invasif  (INC, 2007).  

L’infection persistante de la muqueuse cervicale par un papillomavirus humain (HPV) 

constitue une condition nécessaire au développement du cancer du col utérin et de ses lésions 

précancéreuses. L’intégration du génome viral dans le génome cellulaire intervient dans les 

premières phases de l’évolution vers un cancer (Balduf, 2013). 

Le génome viral est retrouvé dans plus de 80 % des CIN2 et CIN3 (Figure 15) 

 

Figure 15: Histoire naturelle du cancer du col de l’utérus  (Hantz et al., 2006). 

On peut caractériser les lésions d’après une classification histologique ou cytologique  

1-Classification selon Richart  

Richart  a introduit le terme de néoplasie intra épithéliale cervicale (CIN) en 1968 avec 

trois grades, de 1 à  3, selon la sévérité des lésions. La correspondance entre les deux 

classifications est facilement établie (Tableau 5). 

La CIN 1 correspond à  la dysplasie légère et la CIN 2 à la dysplasie modérée. La CIN 

3 regroupe à la fois la dysplasie sévère et le carcinome in situ (Tranbaloc, 2008). 
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Tableau 5: Classification des CIN selon Richart. 

 

2-Classification selon Bethesda  

La classification cytologique de Bethesda propose quant à elle deux groupes pathologiques 

(tableau6) : 

� la lésion  malpighienne   intra épithéliale de bas grade (LSIL) regroupant infection 

à  papillomavirus humain HPV et CIN 1). 

� la lésion malpighienne intra épithéliale de haut grade  (HSIL), correspondant à la 

CIN 2 et à la CIN 3  (Tranbaloc, 2008). 

 Cette classification, dédiée initialement à la cytologie, ensuite été proposée pour l’histologie  
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Tableau 6: Classification Bethesda pour les lésions malpighiennes. 

 

IV . Types et stadification du cancer du col : 

1. Les différents types du cancer du col  

Histologiquement il existe trois types de lésions néoplasiques qui peuvent être observées au 

niveau du col : 

• Les carcinomes épidermoïdes : se développent à partir de l’épithélium malpighien 

de l’exocol, il rassemble 80 à 90% des cancers du col de l’utérus (Duport, 2008). 

• Les adénocarcinomes : prennent naissance dans les cellules glandulaires de 

l’endocol avec 10% à 20% des cancers (Duport, 2008). 

Les autres formes histologiques comme les sarcomes, les mélanomes, les cancers à cellules 

claires, sont   rares. 

1.1. Carcinome épidermoides : Ce développe à partir de l’exocol  

1-1-a) Carcinome in situ  

Pour les carcinomes épidermoides in situ du col utérin, l’épithélium est désorganisé 

sur toute sa hauteur dans la zone de jonction .Les cellules malignes occupent l’épithélium sur 

une certaine surface mais ne franchissent pas la membrane basale, une augmentation 

significative du nombre de cancers in situ chez les femmes de moins de 40 ans a été mise en 

évidence dans les pays où le dépistage est organisé, 85٪ des cas sont détectés chez des 

femmes de moins de 45 ans (Echafi, 2019). 
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1-1-b) Carcinome micro invasif   

Dans le carcinome micro-invasif, l’épithélium néoplasique de surface infiltre le 

chorion en un ou plusieurs endroits, sur une profondeur inférieure ou égale à 3 mm, mesurée à 

partir de la membrane basale. 

Le carcinome épidermoïde micro-invasif touche essentiellement la femme jeune, d’âge 

moyen de 35 ans, en période d’activité génitale (Echafi, 2019). 

1-1-c) Carcinome invasif  

Il représente l’immense majorité des cas (85-90٪). Les lésions débutantes peuvent se 

présenter sous forme d’une induration focale, d’une lésion ulcérée ou en relief. Les lésions se 

développent dans la quasi-totalité des cas sur une zone de transformation et s’étendent de 

façon variable sur le reste de la surface exo cervicale. 

Ce carcinome tend à reproduire un épithélium malpighien et montre parfois une 

kératinisation Actuellement, on retient essentiellement deux formes : kératinisante et non 

kératinisante. 

 En effet, la forme à petites cellules recouvre au moins partiellement les carcinomes à 

différenciation neuroendocrine (Echafi, 2019). 

1-2  Adénocarcinome : Ce type de cancer se développe à partir de l’endocol  

1-2-a)Adénocarcinome in situ   

L’adénocarcinome in situ du col utérin, décrit pour la première fois par Friedell et Mc 

Kay en 1953 représente la lésion précurseur de l’adénocarcinome infiltrant du col 

(Tranbaloc, 2001). 

 C’est une lésion maligne non invasive du col utérin en relation avec la transformation 

des cellules glandulaires, sous l’influence d’une infection persistante et transformante par un 

HPV à haut risque (Vandenbroucke et al., 2012).   

Par analogie avec les lésions malpighiennes,on a décrit des dysplasies glandulaires et 

des néoplasies glandulaires intra épithéliales (CIGN) de grade I et II, la CIGN III répondant à 

l’adénocarcinome in situ (Tranbaloc, 2001).  
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1- 2-b) Adénocarcinome  micro invasif   

L’adénocarcinome micro-invasif est défini par une infiltration du stroma. 

 La  distinction entre adénocarcinome in situ et adénocarcinome micro-invasif est alors 

très difficile. L’origine, la profondeur et le degré d’infiltration sont également très difficiles à 

apprécier. Selon WEBB les facteurs pronostiques sont: la taille tumorale, le degré d’invasion, 

l’atteinte ganglionnaire et le type de chirurgie proposée (El aajri, 2006). 

1- 2-c) Adénocarcinome  invasif  

Depuis quelques années, la prévalence des adénocarcinomes infiltrant du col semble 

augmentée surtout chez la femme jeune de moins de 35 ans. Il représente environ 5 à 25% des 

carcinomes du col. L’adénocarcinome naît au dépend de l’épithélium de revêtement 

endocervical, il est précédé d’atypies glandulaires qui constituent les lésions pré-invasives. 

L’adénocarcinome peut avoir plusieurs aspects morphologiques : exophytique, en barillet, plat 

glandulaire, non visible (El aajri, 2006). 

2) Stadification du cancer du col invasif  

La stadification décrit ou classe un cancer en fonction de la quantité de cancer présente 

dans le corps et de son emplacement lors du diagnostic initial. C’est ce qu’on appelle souvent 

l’étendue du cancer. 

Le système de stadification le plus fréquemment employé pour le cancer du col de 

l’utérus est la classification de la FIGO (tableau7). Dans le cas du cancer du col de l’utérus, il 

y a 4 stades (Anonyme, 2021). 
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Tableau 7: Classification 2018 du cancer du col de l’utérus selon la Fédération        
internationale de gynécologie obstétrique (FIGO). 

 

V. Les facteurs du risque du cancer du col  

Parmi les véritables facteurs de risque de cancer du col de l’utérus, on considère 

« L’insuffisance de suivi gynécologique ». 

En effet, l’HPV; détecté dans plus de 99% de ces cancers ; a été décrit comme un 

facteur pathogène nécessaire mais insuffisant pour le développement du cancer du col de 

l'utérus. Plusieurs autres facteurs contribuent à l'infection au HPV, notamment l'âge 

(fréquence maximale entre 25 et 29 ans), l'hôte et l’HPV infectant. Dans 90 % des cas 

d'adolescentes et seulement 40 à 60 % des cas de femmes adultes, une résolution spontanée 

est observée dans les 3 ans suivant l'infection. Si l'infection persiste, elle peut progresser et 

provoquer des lésions cancéreuses (Mahcene et Nouri, 2016). Il existe d'autres cofacteurs qui 

peuvent affecter l'incidence de ce cancer.  

1-Facteurs d’hôtes 

• Comportement sexuel  

Le jeune âge  du premier rapport, les antécédents de maladies sexuellement 

transmissibles, un grand nombre de partenaires sexuels, les rapports réguliers avec un 
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partenaire ayant des antécédents d’infections sexuellement transmissibles, sont autant de 

facteurs de risque d’infection à HPV (Drolet et al., 2013). 

• Statut immunitaire  

Les femmes dont le système immunitaire est affaibli sont plus susceptibles d'être 

infectées par l’HPV, ce qui peut être dû à un traitement immunosuppresseur (en cas de 

transplantation ou de lupus) ou à cause du VIH (virus de l'immunodéficience humaine). Dans 

ces cas, le cancer invasif du col progresse plus rapidement (Denny et al., 2012). 

• La multiparité : 

 Il a été décrit que le risque de développer un carcinome épidermoides cervical est 

augmenté chez les femmes qui ont eu plus de 7 grossesses complètes. De même, être jeune 

lors de la première grossesse est un facteur de risque (Hinkula et al., 2004). 

2-Facteurs exogènes 

• Le tabagisme  

 Le tabagisme passif majore de 2 fois le risque de développement de cancer du col, 

probablement en raison des dommages génétiques occasionnés au sein des cellules de 

l’épithélium cervical. Le risque diminue mais reste néanmoins présent chez les anciennes 

fumeuses (Zeng et al., 2012). La consommation alcoolique majore le risque d’infection à 

HPV, et donc indirectement le risque de cancer du col. 

• La nutrition  

Récemment, des facteurs nutritionnels ont également été mentionnés. Il semble que 

des concentrations plasmatiques élevées d'homocystéine (marqueurs de carence en vitamine 

B6, B12 et folate, en l'absence de tout déficit enzymatique) semblent être impliquées. Une 

carence en vitamine A peut également favoriser le développement de lésions intraépithéliales. 

En revanche, les fruits et légumes riches en certains nutriments comme la vitamine C, l'acide 

folique ou les caroténoïdes ont un effet protecteur sur le cancer du col de l'utérus et favorisent 

la régression des lésions de bas grade (Rouquille, 2009). 

 

 



 Chapitre III                                          Le Cancer du col de l’utérus  

 

32 

• Cofacteur viraux  

Il a été démontré que la coïnfection par plusieurs types d’HPV ou par d’autres virus 

sexuellement transmissibles tels que l’Herpès Simplex Virus, l’Epstein-Barr virus (EBV) ou 

encore Chlamydiae Trachomatis favorise le développement du cancer du col de l’utérus 

(Koskela et al., 2000 ). 

• Contraceptifs  oraux  

L’utilisation au long cours (plus de 5 ans) des oestroprogestatifs par des femmes 

présentant une infection à HPV persistante constitue un facteur favorisant l’apparition d’un 

cancer du col. Ils pensent actuellement que ce risque est multiplié par un facteur pouvant aller 

jusqu’à deux (OMS, 2007). 

VI. Les symptômes  du cancer du col   

Le cancer du col de l’utérus dans ces premiers stades ou lorsqu’il s’agit d’un état 

précancéreux, peut se développer sans qu’aucun signe ou symptôme ne se manifeste 

Pourquoi il est d’autant plus important pour les femmes sexuellement actives de passer 

un test Pap et un examen pelvien tous les 1 à 3ans (Annonyme,2010). 

Les signes et  les symptômes comprennent :  

• Saignements vaginaux anormaux. 

• Saignements ou pertes légères entre les menstruations. 

• Saignements âpres un rapport sexuel. 

• Menstruations plus longues et plus abondant qu’avant. 

• Saignements vaginaux âpres la ménopause. 

• Ecoulements vaginaux plus abondants que l’habitude. 

• Douleurs au bassin ou au bas du dos. 

• Douleurs durant un rapport sexuel. 
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VII. Dépistage et recommandations : 

Comme, dans la plupart des pays en développement, le dépistage du cancer du col de 

l’utérus est réduit au minimum voire inexistant, les occasions de diagnostiquer des lésions 

précancéreuses sont rares (Zvavahera, 2001).Le FCV reste l’examen de première intention  

pour le dépistage du cancer du col utérin avant la colposcopie et la biopsie (El Gnaoui et al.,   

2019). 

Il est recommandé de réaliser le premier frottis à l'âge de 25 ans et le second au bout 

d'un an. Si aucune anomalie n'est décelée après ces deux frottis normaux, le rythme 

recommandé est de faire un frottis tous les trois ans (Anonyme, 2020). 

 Dès 65 ans, le risque de cancer du col de l'utérus diminue, ce qui permet d'arrêter le 

dépistage après cet âge (INCA, 2013). Selon l'Organisation mondiale de la santé, le dépistage 

a été arrêté après 65 ans lorsqu'il n'y avait aucune anomalie dans les deux derniers frottis 

(OMS, 2002). 

VIII . Diagnostique 

En général, le processus de diagnostic du cancer du col de l’utérus débute lorsque le 

résultat d’un test dépistage  présente une anomalie, une série d’examens est nécessaire  pour 

explorer  et en déterminer le stade de la maladie, le tableau suivant  les démontres. 

           

      Tableau 8: Les examens du bilan diagnostic du cancer du col (INCA, 2011). 

Examen  Description  Objectif  
 
 
Examen clinique  
 
 

 

L’examen clinique est réalisé lors 
d’une consultation qui comprend 
tout d’abord un entretien avec la 
patiente. L’examen clinique repose 
sur un examen gynécologique 
(examen au spéculum et toucher 
vaginal), un examen du rectum 
(toucher rectal) et un examen de 
l’abdomen et des aires 
ganglionnaires. 

Déceler des signes visibles et 
«palpables » d’un cancer du col 
de l’utérus et de son extension 
éventuelle aux organes voisins 
(vagin, rectum) et aux 
ganglions. 
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Frottis cervico-utérin 
 

 

 
 
Prélèvement de cellules par 
grattage de la surface du col de 
l’utérus à l’aide d’une spatule ou 
d’une petite brosse. 

 
Analyser l’aspect des cellules 
de la muqueuse cervicale et 
déceler d’éventuelles 
modifications qui peuvent être 
signe de lésions précancéreuses, 
susceptibles d’évoluer en 
cancer si elles ne sont pas 
traitées. 

 
 
Colposcopie 
 
 

 

Examen qui consiste à observer le 
vagin et le col de l’utérus à l’aide 
d’un spéculum et d’une loupe 
binoculaire. 

Pratiqué le plus souvent suite à 
un frottis anormal, cet examen 
permet de déceler des lésions 
précancéreuses ou un cancer 
débutant en repérant des zones 
d’aspect anormal. Il est alors 
complété par une biopsie. 

 
 
 
Biopsie 

Prélèvement d’un échantillon de 
tissu. Les biopsies cervicales sont 
réalisées directement si la lésion 
est bien visible ou à l’aide d’un 
colposcope, notamment si la lésion 
est de petite taille ou le frottis 
anormal. 

Analyser des échantillons de 
tissus apparemment anormaux 
afin de déterminer s’ils sont de 
nature cancéreuse ou non. 

 
Examen 
anatomopathologique 

Examen de tissus ou de cellules 
prélevés lors d’un frottis ou d’une 
biopsie ou retirés lors d’une 
chirurgie (pièce de conisation, 
pièce opératoire). Cet examen est 
réalisé au microscope par un 
pathologiste. 

C’est l’examen indispensable 
pour confirmer le diagnostic de 
cancer. Réalisé sur la biopsie, il 
permet d’établir le diagnostic et 
de déterminer les 
caractéristiques du tissu 
cancéreux (type histologique). 
Réalisé sur la pièce opératoire, 
donc après la chirurgie, il 
permet de définir le stade du 
cancer. 

 
 
Analyses de sang 

• Mesure de la qualité et de la 
quantité des différentes cellules 
sanguines (on parle de numération 
formule sanguine ou 
d’hémogramme).  
• Mesure de la composition 
biochimique du sang afin de 
contrôler le fonctionnement du foie 
et des reins (bilan hépatique et 
rénal). 
 • Dosage du marqueur tumoral 
SCC (squamous cell carcinoma) 
dans le cas des cancers 
épidermoïdes. 

Ces analyses fournissent des 
renseignements sur l’état de 
santé général de la patiente. 
Elles permettent également de 
détecter une éventuelle contre-
indication à l’un des traitements 
du cancer, notamment à 
certaines chimiothérapies. Le 
dosage du marqueur tumoral 
SCC lors du diagnostic peut 
être utile pour le suivi ultérieur. 
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IX. Prévention et traitement  

1. Prévention  

Plusieurs moyens de prévention du cancer du col utérin existent .on connaissait que l’ 

HPV est un virus courant qui se transmet par contact rapproché, notamment lors d’un contacte 

sexuel pénétrant ou non. Toutes fois des changements de comportement sexuel  comme 

l’utilisation de préservatifs, retard de l’âge des premiers rapports  offrent une certaine 

protection  contre les infections à HPV (OMS, 2007). 

� La vaccination  

La vaccination contre les sous-types 16 et 18 du VPH a le potentiel de prévenir 

jusqu’à 70 % des cancers invasifs du col utérin de par le monde. Un vaccin bivalent (16, 18) 

et un vaccin quadrivalent (6, 11, 16, 18) sont actuellement disponibles sur le marché (Elit et 

al., 2011). 

Gradasil ® (Sanofi, Lyon France) est un vaccin quadrivalent contre les génotypes 

d’HPV 6, 11, 16 et 18 produit dans des cellules de levure (Saccharomyces cervisiae) (JingLi 

et al., 2010) . 

 Cervarix ® (Glaxo Smithkline, Rixensart, Belgique) est un vaccin bivalent contre les 

HPV16 et 18 produit dans des cellules d’insecte (Trichoplusiani) (CSHP, 2007 ; Monsonego 

et al., 2013). 

 Les deux vaccins ont montré une efficacité supérieure à 90% avec un recul de cinq 

ans sur la prévention des infections persistants (Riethmuller et Brun, 2010). 

IRM pelvienne 
 

 

Examen qui consiste à créer des 
images en coupes des organes, 
tissus, os et vaisseaux sanguins, 
grâce à des ondes radioélectriques 
et un champ magnétique. Un 
ordinateur assemble ces images en 
clichés en trois dimensions (3D). 

C’est l’examen d’imagerie de 
référence. L’IRM permet 
d’estimer la taille de la tumeur 
et d’évaluer son extension 
locale dans le pelvis (extension 
dans l’utérus, au-delà de 
l’utérus, dans les ganglions). 
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2-Traitement  

2-1. Méthodes de traitement des lésions cervicales 

2-1.1. Traitements destructeurs  

Les méthodes destructrices visent à la destruction de la lésion sous l’effet d’un agent 

physique ou chimique, par un effet de bruleur ces traitements sont plus faciles à mettre en 

œuvre que les exérèses à un moindre cout. Il ne nécessite pas d’hospitalisation (Rimailho, 

2007). 

La destruction de la lésion peut être obtenue par : 

• Cryothérapie 
 

Cette technique à recours à la congélation pour détruire les lésions de tissu cervical 

susceptibles d’évoluer vers un cancer et elle est utilisée pour traiter les lésions précancéreuses. 

Cette méthode consiste à appliquer un disque de métal glacé sur le col et à congeler sa 

surface au moyen de neige carbonique (CO2) ou l’azote liquide (NO2). Il y a risque 

d’inconfort et de douleur avec ce traitement. Une fois l’intervention terminée, de légers 

saignements vaginaux et des pertes aqueuses sont constatés (OMS, 2007). 

• Vaporisation laser  

La vaporisation laser du col est une intervention qui permet de détruire les tissus de la 

surface externe du col de l'utérus, grâce à un faisceau laser, dont la puissance utilisée varie 

entre 10 à 20 Watts,le laser utilisé est le laser Co2 (Berocal,2021). L'intervention est réalisée 

sans anesthésie ou très rarement sous anesthésie générale, sous anesthésie loco-régionale 

(Gauthier ,2012). 

2-1.2 traitements chirurgicaux 

La prise en charge des patientes porteuses des lésions précancéreuses peut être aussi 

par un traitement chirurgical. 

• Électro-résection 

L’exérèse des lésions était alors effectuée en l’anse diathermique  en plusieurs 

fragments avec un bistouri électrique de première génération. Cette technique permettait 
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d’améliorer le diagnostic des lésions par une évaluation plus complète qu’avec une simple 

biopsie, sans objectif thérapeutique (Rimailho, 2007). 

• Conisation  

Elle consiste à réséquer une partie du col de l’utérus dont la base est exocervicale 

passant au large de la lésion et le sommet endocervical passant à distance de la jonction 

pavimento-cylindrique par bistouri à manche allongé   froid ou un laser pour effectuer des 

analyses plus poussées sur les tissus anormaux. Le fragment prélevé se présente sous la forme 

d’un cône (Reinaud, 2018 ; Rimailho, 2007). 

2-2   Méthodes de traitements du cancer invasif 

Les traitements des cancers du col utérin est principalement chirurgical. L’objectif est 

l’exérèse de la tumeur et d’éviter le développement d’un cancer invasif.  

Il existe trois types de traitements du cancer invasif ; la chirurgie, la radiothérapie 

(radiothérapie externe et curiethérapie) et la chimiothérapie. Ces traitements peuvent être 

utilisés seuls ou associés les uns aux autres en fonction de l’étendue du cancer (Tableau9). 

Tableau 9: Les traitements possibles en  fonction de l’étendue du cancer (INCA, 2011). 

Stade du 
cancer  

                                                      Traitement  

 
 
La tumeur est 
limitée au col 
de l’utérus et 
de petite taille 
(invisible à 
l’oeil nu, 
observable 
uniquement 
au 
microscope 

 

Après examen du fragment de col retiré par conisation ayant permis de porter le 
diagnostic, deux options sont possibles : 
une surveillance simple si les marges du fragment retiré sont saines, autrement dit si 
la totalité de la tumeur a été enlevée lors de la conisation, et si la patiente souhaite 
conserver son utérus ; 
une chirurgie, dans le cas contraire. 
Elle consiste à retirer l’utérus (hystérectomie) et, parfois, les paramètres et les ganglions 
lymphatiques du pelvis. 
Une chirurgie dite conservatrice peut être proposée, dans certains cas, pour préserver 
l’utérus et permettre une grossesse ultérieure. Le chirurgien ne retire alors que le col de 
l’utérus (trachélectomie), ainsi que les ganglions lymphatiques pelviens. 
Si les ganglions pelviens sont envahis par des cellules cancéreuses, une 
radiochimiothérapie concomitante est réalisée en complément. 
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La tumeur est 
limitée au col 
de l’utérus et 
directement 
visible à l’œil 
nu lors de 
l’examen 
gynécologiqu
e, mais de 
taille 
inférieure à 
4 centimètres 

Les trois options sont la chirurgie, la radiochirurgie et la radiothérapie. 
La chirurgie consiste le plus souvent à retirer l’utérus, le tiers supérieur du vagin et 
les paramètres (colpo-hystérectomie élargie) ainsi que les ovaires et les ganglions 
lymphatiques pelviens. 
Parfois, en fonction des caractéristiques de la tumeur, une chirurgie conservatrice peut 
être proposée. 
La radiochirurgie  repose sur une curiethérapie suivie d’une colpo-hystérectomie 
élargie. 
Une radiothérapie qui associe une radiothérapie externe et une curiethérapie peut 
être proposée en cas de contre-indication à la chirurgie. 
Suite à une chirurgie ou une radiochirurgie, si les ganglions pelviens ou les marges 
de la pièce opératoire contiennent des cellules cancéreuses, une radiochimiothérapie 
concomitante est réalisée en complément.. 

 
La tumeur est 
limitée au col 
de l’utérus et 
de 
taille 
supérieure à 
4 centimètres 
ou elle s’est 
propagée au-
delà du col 
(vagin, 
paramètres, 
vessie, 
rectum). 

Le traitement de référence est la radio chimiothérapie concomitante. Elle associe une 
radiothérapie externe, une chimiothérapie et une curiethérapie. 
Avant ce traitement, une recherche est effectuée pour déterminer si les ganglions, en 
particulier ceux de la région lombo-aortique, sont envahis par des cellules cancéreuses. 
L’objectif est de déterminer précisément la région à irradier (pelvis seul ou pelvis et région 
lombo-aortique). Cette étude des ganglions se fait à partir des examens d’imagerie et/ou 
à partir d’une chirurgie qui consiste à retirer les ganglions pelviens et/ou lombo-aortiques 
(lymphadénectomie pelvienne et/ou lombo-aortique). 
Si un traitement par radio chimiothérapie n’est pas réalisable, une radiothérapie seule peut 
être proposée. 
Parfois, une chirurgie de l’utérus (voire plus étendue) peut être réalisée en complément de 
la radio chimiothérapie concomitante. 

Le cancer a 
envahi des 
organes 
éloignés, sous 
la 
forme d’une ou 
plusieurs 
métastases. 

 
Le traitement repose sur une chimiothérapie et/ou une radiothérapie (le plus souvent 
externe). 
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1- Objectif d’étude 

Notre étude rétrospective  a consisté à recensé des cas du cancer du col enregistrés au 

sein du CHU  TIZI-OUZOU. Elle a également détermine les principaux facteurs étiologiques 

dans la genèse des lésions précancéreuses et cancéreuses du col utérin. 

 2- Lieu de l’étude   

Cette étude a été réalisée au niveau du CHU « BELLOUA »  de la wilaya de Tizi-

Ouzou au niveau des services : Génécologie  dirigé par le Professeur ABROUS, et le service 

oncologie dirigé par le Docteur AMMOUR.  

3- Matériels et Méthodes : 

97 dossiers ont fait l’objet de cette étude concernant le cancer du col. 

Les patientes étaient prises en charge durant une période de 3 ans et 5 mois allant du 

1er Janvier 2018 au 31 Mai 2021 aux niveaux de ces deux services. 

Les informations sont recueillies dans des dossiers, chaque dossier contient une fiche 

d’exploitation sur laquelle sont mentionnées les données de la patiente et qui englobe les 

facteurs suivants (figure 16). 

 

                                                Fiche d’exploitation : 

      - Age de la patiente.                                           - Notion d’avortement. 

      - Age des premières ménarches.                               - Statut hormonal 

      - Statut maritale.                                                        - Antécédent  familiaux de néoplasie 

     - Début d’activité sexuelle                                       - symptomatologie 

     - Age de la première grossesse.                                - Type  histologique 

      - Parité.                                                                 - Stade clinique. 

      - Utilisation des contraceptifs oraux.    -Délai de consultation  

                              

                                

 

Figure 16: Fiche d’exploitation de la patiente. 
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4- Etude statistique des données  

L’ensemble des données ont été recueillis à partir des dossiers des malades et 

enregistrées sur un fichier Excel (Microsoft 2013) pour une étude statistique. 

La fréquence et la moyenne ont été calculées, ainsi qu’une représentation graphique  

des données a été réalisé. 

Les principaux facteurs étudiés et leurs caractéristiques globales sont les suivants :  

 Facteurs étudiés 

 

 

 

 

 
                 

 

         Age 

[30ans- 85ans] 

1erMenarches  

[11ans-18ans] 

1er Rapport sexuel 

     [12 ans-35ans] 

1ére Grossesse 

[16ans-37ans] 

Parité 

[0-

15pares] 

Statut hormonal 

-Aménorrhéique  

-Ménopausée  

-Non ménopausée 

Figure 17: Facteurs de risques et leurs caractéristiques globales. 



 

 

 

 

 

Résultat 

Et 

Discussion 

 

 

 

 



                                 Résultat et discussion 

 

41 

97 dossiers on fait l’objet de cette étude dont 7 ont été éliminé par cause d’absence 

d’informations (fiche incomplète).Donc nous avons retenus 88 dossiers. 

Le pourcentage maximal de patientes atteintes du cancer du col de l’utérus a été 

enregistré pendant l’année 2020 (35,23%), par ailleurs le taux le plus faible est enregistré en 

2021 (9%), alors qu’en 2018 (28,41%) on remarque un taux semblables à celui de l’année 

2019 (27,27%) (Figure18). 

L’augmentation observée en 2020 avec un écart type de 7,96% de cas est peut-être due  

à la médiatisation des cancers gynécologiques incitant au dépistage, ainsi que l’apparition des 

associations qui contribuent aux soins et aides gratuites (Association El-Fadjr). 

La diminution des cas en 2021 peut être due à la pandémie (Covid-19), ainsi que la 

durée du recensement qui est de seulement 5 mois (année incomplète). 

 

Figure 18: Fréquence du cancer du col au niveau du CHU en fonction d’années.  

I. Facteurs de risque                                                   

         1) L’âge des patientes : 

 Sur 88 dossiers  analysés, la fourchette d’âge  des patientes  va de 30ans à 85ans. Les 

résultats obtenus mettent en évidence une augmentation proportionnelle de l’incidence du 

cancer du col de l’utérus avec l’âge. 
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La tranche d’âge la plus touchée  se situe  entre 50 et 59ans, avec une fréquence de 

30,68% (27/88cas); suivie de la tranche d’âge 60 et 69 ans qui représente 25% (22/88cas). 

Les tranches d’âge 30-39 ans ,80-89 ans, représentent le pourcentage le plus faible 

5,68%(10/88 cas) (Figure 19). 

Au-delà de 69 ans on observe une diminution de l’incidence. 

 

Figure 19: Fréquence du cancer en fonction de l’âge. 

Nos résultats sont semblables à ceux obtenus par Youmi et al.,(1996) qui rapportent 

dans leur étude que l’âge moyen était de 59ans, par ailleurs ils sont différents de ceux signalés 

par Boulebza et al.,(2008)  dont la fourchette la plus touchée concerne les femmes âgées de 

40ans. 

    2)  Age des ménarches 

   La ménarche est la période des premières menstruations, c'est-à-dire la première fois où, 

dans le cycle ovulatoire, une femme a ses règles. 

D’après l’ANRS (1994), l’âge médian aux premières règles atteint 13,1 ans. C’est 

l’âge auquel la moitié des adolescentes ont déjà eu leurs règles. 
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Sur le total de 88 dossiers, seuls 60 cas ont précisé l’âge des ménarches, 25  patientes 

ont eu Leurs ménarches avant 13ans soit 28,41% et 35 patientes après 13 ans soit 

39 ,78%(Figure20).         

 

Figure 20: Répartition des patientes selon l’âge des premières ménarches. 

Une tendance vers un risque de développer un cancer du col de l'utérus a été observé 

avec la diminution de l'âge à la ménarche. Les sujets de l'étude qui ont eu leurs premières 

règles avant l'âge de 13 ans présentaient un risque accru de cancer du col de l’utérus 

(Vaishalietal., 1997). 

          3) Statut marital 

       La quasi-totalité des patientes ont un statut de mariée dont le nombre est de 67 soit 

76,14% des cas, trois patientes sont divorcées (1,14%), et 05 d’entre elles sont veuves 

(5,68%). 12 patientes n’ont pas précisé leurs statut marital, tandis que 03 patientes étaient  

célibataires (3,40%) (Figure21). 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

<13ans ≥13ans Non precisé

28,41%

37,87%

31,81%

Age des premiéres règles 

p
o
u
r
c
e
n
t
a
g
e



                                  Résultat et discussion 

 

 

 

Figure 21: Fréquence du cancer selon le statut marital. 

Ces résultats concordent avec ceux rapportés par N’guessam et al.,(2009),qui 

signalent que la majorité des patientes de leur étude étaient des femmes mariées 63,2%. 

    4) Age du début d’activité sexuel 

D’après Schaffer et al.,(1997), il existe une forte corrélation avec l’activité sexuelle, 

l’âge au premier rapport sexuel et la multiplicité des partenaires. 

Sur 88 dossiers,  et en se référant à l’âge du mariage ,58 patientes ont précisé l’âge du 

début de leurs activité sexuelle dont 28 ont eu leurs  premier rapport sexuel avant  l’âge de 

18ans  soit 31,82%, par ailleurs 30 patientes ont indiqué que le premier rapport après  l’âge de 

18ans soit 34,09% (Figure22). 
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Figure 22: Répartition des malades en fonction de l’âge du début d’activité sexuelle. 

On pense que l'activité sexuelle précoce augmente le risque de cancer du col de 

l'utérus. En raison des nombreux changements survenus dans le tissu cervical  lors de la 

puberté rendent la région plus vulnérable aux lésions. 

 Dans l’étude rétrospective de cancer du col utérin, traitée dans le service de 

Gynécologie du Centre Hospitalier (Casablanca) au Maroc  d’Elaarji(2006), 48 ,03% des 

patientes ont eu le 1er rapport avant l’âge de 20ans, dont 16,27% d’entre elles avant la puberté. 

         5) Age de la première grossesse : 

   Il semble que les femmes dont l’âge de la première grossesse est précoce ont un risque plus 

élevé d’avoir un cancer du col utérin à cause de l’inversion de l’épithélium cylindrique 

pendant la grossesse,qui fait apparaitre un épithélium métaplasique immature et des 

transformations cellulaires. 

L’âge de la première grossesse a été précisé chez 25 patientes soit 28.41%, 15 femmes 

ont fait la première grossesse à  un  âge précoce (avants 20ans) (17,05%), 10 d’entre elles 

l’ont fait après les 20ans (5,68%) (Figure 23). 
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Figure 23: Répartition des malades en fonction de l’âge de la première grossesse. 

Il a été établi par Hinkula et al.,(2004)que le jeune âge lors d’une première grossesse 
est un facteur de développement  des lésion précancéreuses. 

         6) Parité: 

     Un lien a été établi entre  la multiparité et le risque  de cancer du col de l’utérus chez les 

femmes ayant une infection au HPV, les changements hormonaux qui se produisent en cours 

de grossesse ou du traumatisme subi par le col lors de l’accouchement, peuvent être à 

l’origine du déclanchement de ce cancer. 

 Dans notre étude, 82 patientes ont accouché au moins une fois. Le nombre varie de 0 

à 15 pares.41 patientes ont affirmé avoir accouché plus de six fois soit une fréquence de  

46,59% des cas, suivi par 25 patientes multipares (4 à 6 pares)  qui représente 28 ,41% des 

cas. La minorité est représentée par les nullipares avec 6,82%  en raison de leurs cols non 

modifiés par les grossesses (Figure24). 
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Figure 24: Répartition des malades selon la Parité. 

Ces résultats concordent avec ceux décrits par Sahraoui et al.,( 2002)dont la 

multiparité est constatée dans 48%des cas. 

   7) Notion d’avortement  

     Selon certains, l’avortement constituerait un risque pour la santé sur le long terme. Il 
conduirait à une augmentation du risque  de cancer du col, or aucune étude  scientifique n’a 
trouvé de corrélation entre  l’avortement et le cancer. 

 21femmes sur 88 ont signalée avoir fait un avortement soit 23,86%.(le type 
d’avortement n’a pas été précisé en aucun cas). 

     8)Utilisation de contraceptif oraux  

 L’existence d’un lien de causalité entre l’utilisation de contraceptifs oraux et un 
risque accru de cancer du col de l’utérus, a longtemps été débattue et reste incertain selon 
OMS, (2002). 

Sur 88 dossiers, seuls 62 ont précisé l’utilisation ou non de la  contraception orale, 40 
patientes soit 45,45 % des cas de notre étude ont  utilisé des contraceptifs oraux tandis que 26 
(29,55%) ont affirmé qu’elles n’ont  jamais utilisé de moyens  contraceptifs (Figure 25). 
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Figure 25: Répartition des malades selon l’utilisation des contraceptifs. 

Ferrera et al.,(2000) ont rapporté que 61% des patientes avaient  utilisé une méthode de 

contraception  dont 44% de ces méthodes étaitent les contraceptifs oraux. 

    9) Statut hormonal  

       La majorité des patientes de notre étude étaient ménopausées avec   un taux de 71.59%, 
soit 63 patientes/88 ,20 d’entre elles ne le sont pas (22 ,73%).Par ailleurs 03 patientes 
présentaient des Aménorrhées (3,41%) (Figure 26). 

             

Figure 26: Répartition des patientes selon le statut hormonal. 
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          Ces résultats  sont comparables avec ceux rapportés par Bennour et al., (1992) qui 

indiquent que la proportion des femmes ménopausées était de 57%. 

     10) Motif de consultation  

       Le cancer du col de l’utérus évolue généralement silencieusement et ne présente aucun 

symptôme à son stade précoce. Lorsqu’il atteint un stade plus avancé, il peut provoquer 

l’apparition de signes cliniques susceptibles de varier d’une patiente à l’autre. 

       Des saignements anormaux  « Métrorragie »survenant en dehors des périodes de règles 

sont parmi les symptômes qui alertent le plus souvent les patientes, ces écoulements 

sanguinolents, plus ou moins importants, peuvent notamment  suivre les rapports sexuels, 

généralement accompagnés par des douleurs pelviennes. 

        Des pertes vaginales anormales en abondance  (Leucorrhée, hydrorrhée...)  peuvent être 

aussi un signe alarmant, ce sont des symptômes qui peuvent se présenter indépendamment ou 

majoritairement en association. 

         La métrorragie a représenté le motif majeur de consultation. Elle a été retrouvée chez 

60patientes ,30 d’entre elles les métrorragies étaient isolées soit 34,09%, tandis que chez les 

30 autres patientes la métrorragie étaient associées soit à : des douleurs pelviennes, des 

leucorrhées ou d’hydrorrhées (34,09%) (Tableau 10). 

28 de nos patientes  ont consulté pour  d’autres motifs. 

Tableau 10 : Répartition des malades selon type symptomatologique. 

Symptômes  Nombre de patientes  

 

Type  symptomatologique  

 

Effectif  

 

Pourcentage  

              Métrorragies  30 34,09% 

Métrorragies +Douleurs pelviennes                                    23 26,13% 

Métrorragies + Leucorrhée  04 04,54% 

Métrorragies + Leucorrhée 

           + Douleurs pelviennes  

 

01 

 

01.14% 
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Métrorragies + Hydrorrhées  

 + Douleurs pelviennes 

 

01 

 

01,14% 

Métrorragies +Hydrorrhées 01                        01,14% 

Hydrorrhées 02 02.27% 

Hydrorrhées+ Douleurs  

              Pelviennes 

 

01 

 

01,14% 

              Leucorrhées        

03 

 

03,41% 

        Leucorrhées + Douleurs  

   pelviennes 

 

01 

 

01,14% 

Douleurs pelviennes +  Pertes  

              blanches 

 

02 

 

2.27% 

Saignements de contacte   

04 

 

4,54% 

      Saignements de contacte + 

      Douleurs pelviennes  

 

01 

 

01,14% 

      Saignements de contacte + 

           Leucorrhées 

 

01 

 

01,14% 

 

        Brulures mictionnelles 

 

01 

 

01,14% 

 

Corole du 3éme trimestre de 
grossesse 

03 03,41% 

Contrôle habituel par FCV 04 04,54% 

Non précisé 04 04,54% 
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Abdellaoui.(2010) , rapporte que les métrorragies ont constitué le principal signe révélateur 

de la maladie , retrouvées dans 93,77% des cas .Dans la série d’étude  de Lankoande et 

al.,(1997) les principaux motifs de recours à l’aide médicale étaient  les métrorragies avec 

95,6% des cas. 

II.  Etude clinique 

1. Stade clinique 

Nous constatons  dans notre série  d’étude que ces patientes présentent des stades 

évolués de maladie probablement  à cause du délai de consultation qui est tardif  ainsi que 

l’absence de la politique du dépistage, le stade IIB était le plus fréquent (37,50%) ,suivi du 

stade IIA (13,64%)des cas (Tableau11). 

 

Tableau 11: La distribution de notre population selon le stade clinique. 

       

  Ces résultats sont semblables à ceux de Abdellaoui, (2010) qui soulignent un taux de 46,93 

%  des cas de stade IIB .Elarji, (2006) note que le stade le plus fréquent est  le IIB  (54,06% ). 

 
Stade clinique 

Nombres de patientes 
 
Effectif  Pourcentage% 

IA 01 01,14 
IB 06 06,82 
IIA 12 13,64 
IIB 33 37,50 
IIIA 00 00 
IIIB 08 09,09 
IVA 05 05,68 
IVB 03 03,40 

Non précisé 20 22,73 
              Total 
 

88 
 

100 
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2. Type histologique  

On a pu classer les différents types histologiques du cancer du col de l’utérus d’après 

les résultats de l’examen histologique mentionnés dans les dossiers des patientes. On a trouvé 

que le cancer épidermoïde représente la majorité des cas. 

La quasi-totalité des patientes (94,32%) étaient  atteintes d’un carcinome épidermoïde  

du col (CE). Cependant, 05,68% de nos patientes présentent un adénocarcinome (ADK) 

(Figure27). 

 

Figure 27: Répartition des malades  selon le type histologique. 

Ces résultats sont semblables à ceux de El Majjaoui,(2011) 94% des cas avaient un  

carcinome épidérmoide. Aznague et al.,(2013) notent que  le carcinome épidermoïde était le 

type histologique prépondérant avec 90,24% des cas. 

3. Antécédents de néoplasie   

Les antécédents familiaux permettent d’avoir des renseignements sur l’état de santé 

des membres de la  famille, y compris les parents, frères, sœurs, tantes, oncles et grands-

parents. Il est important de connaître les antécédents familiaux de cancer et d’autres 

affections.  Le facteur de l’hérédité peut jouer un rôle dans le développement d’un cancer 

surtout lorsque c’est une parente de 1er dégrée (mère, sœur, fille).  

 61(69,32%) des patientes n’avaient rien à signaler à propos des antécédents de 

néoplasie dans leurs familles ,15 (17,04%) d’entre elles avait précisé l’existence d’au moins 

94.32 %

5.68%
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CARCINOME
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un cas de cancer dans leur familles ,12(13,64%)  des patientes présentaient une récidive du 

cancer du col déjà traitée (Tableau 12). 

Tableau 12: Répartition des patientes selon les antécédents de néoplasie. 

 

D’après l’étude de Mammri et al.,(2011),le cancer du col de l’utérus semble avoir un 

lien avec la génétique puisque plus de 15% de femmes ayant des antécédents familiaux sont 

dépistés positives. 

 

 

 

 
Type  de néoplasie  

        Nombre  de   patientes 

  Effectif 
 

pourcentage     
% 

Cancer du rectum (mère) 01 01,14 
Cancer du sein (mère) 02 02,37 
Cancer  de poumon (Père)  01 01,14 
Cancer de poumon  (Mère) 01 01,14 
Cancer de l’endomètre (Grand-Mère) 01 01,14 
Cancer de l’endomètre (Mère) 01 01,14 
Cancer de colon  (Père) 01 01,14 
Cancer de colon (Mère) 01 01,14 
Cancer de prostate (Frère) 01 01,14 
Cancer du rectum (Sœur) 01 01,14 
Cancer du sein (Sœur) 01 01,14 
Cancer du pancréas (Père) 01 01,14 
Cancer d’estomac (Sœur) 01 01,14 
Tumeur cérébrale (Grand-Mère)  01 01,14 
Récidive de cancer du col 12 13,64 
Rien à signaler   61 69,32 

Total 88               100 
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Le cancer invasif du col de l'utérus est une maladie d’origine infectieuse à évolution lente qui 

met plus de dix ans à se développer, depuis la primo-infection par un papillomavirus humain 

oncogène à tropisme génital jusqu’aux différentes lésions histologiques précancéreuses 

accompagnant la persistance de l’infection. 

Le risque d’être atteint d’un cancer du col utérin au cours de la vie est plus élevé dans les pays 

en voie de développement que dans les pays développés. Cette différence de distribution 

laisse présager l’implication de plusieurs facteurs étiologiques et le manque de sensibilisation. 

À travers les résultats obtenus dans ce travail de recherche, nos données recueilles rejoignent 

ce qui a été rapporté dans la bibliographie. Autrefois, on avait déjà remarqué que le cancer du 

col de l’utérus était fortement associé à l’activité sexuelle. Un facteur primordial est donc 

l’âge du premier rapport sexuel. Plus la femme est jeune lors de son premier rapport sexuel, 

plus le risque de cancer ultérieur du col de l’utérus est élevé (Drolet et al., 2013) . Cette 

observation met l’accent sur une étiologie infectieuse probable de cette pathologie cancéreuse. 

La vie reproductive est également corrélée au risque de développer un cancer du col, l’âge des 

ménarches, la ménopause et les grossesses ont un impact significatif. La multiparité est 

toujours un facteur de risque et les femmes ayant mené plusieurs grossesses à terme 

présentent le risque le plus élevé.  

 À cet égard, on a évoqué le rôle éventuel de traumatismes multiples du col. Des études 

montrent que l’âge de la première grossesse constituait également un facteur de risque, du 

moins pour les cancers survenant chez les femmes qui ont accouchées avant l’âge de 20ans 

(Hinkula et al.,2004) .  

La prise de contraceptifs est un élément qui doit être pris en considération dans toute étude 

épidémiologique sur le cancer du col de l’utérus. La plupart des études publiées sur le sujet 

vont dans le sens d’une augmentation du risque, en particulier pour la prise de contraceptifs 

oraux à long terme. Cela se vérifie pour la dysplasie cervicale, le carcinome in situ et le 

cancer invasif et renforce la crédibilité de cette association, qui a également été retrouvée dans 

les études relatives au HPV (Smith et al .,2013). 

Selon certain études la fumée du tabac semble être fortement associe au développement  des 

lésions cervicales précancéreuses et au cancer du col utérin (Haverkos et al.,2014). Dans 

notre étude on n’a   pas trouvé de femmes fumeuses car c'est une notion qui est difficile a 

précisé dans notre société mais les patientes peuvent être exposés au tabagisme passif
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La métrorragie est le signe clinique révélateur dans la majorité des cas et d’autre cas il peut 

être associé à des douleurs pelviennes ou à des leucorrhées, après l’apparition de ces signes 

d’appel les patientes ne consultent pas avant plus de 6 mois ce qui fait que dans notre étude on  

a trouvé des stades avancés de ce cancer. (Anonyme ,2019). 

Les études descriptives et étiologiques ont toujours montré que le cancer du col de l’utérus est 

associé à d’autres facteurs, tels que la multiplicité des partenaires et les infections génitales à 

répétitions, mauvaises conditions socio-économiques, un niveau d’éducation insuffisant. 
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Au terme de notre étude, le cancer du col de l’utérus reste un problème de santé 

publique. La majorité de nos patientes ont été diagnostiqués à des stades avancés d’où 

l’intérêt de mettre l’accent sur la sensibilisation et le dépistage.  

La transmission par voie sexuelle du « papillomavirus humain » est l’étiologie 

principale du cancer du col utérin. 

Le jeune âge du début de l’activité sexuelle, les partenaires sexuels multiples, la 

multiparité, constituent les principaux facteurs de risque susceptibles de potentialiser le rôle 

de l’HPV. 

Actuellement, dans le cas du cancer du col de l’utérus, des méthodes conventionnelles 

de traitements par radiothérapie ou chirurgie sont proposées selon le stade du cancer. Deux 

vaccins de type prophylactiques ont été récemment développés. Toutefois, leur caractère non 

curatif, ne permet pas le traitement des patientes infectées par des HPV ou ayant développé un 

cancer. 

Quelques recommandations peuvent être établie, à savoir : 

- Renforcer les campagnes de sensibilisation sur la prévention du cancer du col utérin 

(vaccination, dépistage de cancer du col de l’utérus).  

- Renforcer l’éducation sexuelle des enfants en luttant contre le mariage précoce et les 

infections sexuellement transmissibles. 

- Participer massivement aux campagnes de dépistage du cancer du col utérin.  

- Se faire consulter au centre de santé le plus proche dès l’apparition des premiers 

signes.  

- Sensibiliser les patientes de la nécessité à suivre régulièrement le traitement du cancer 

du col et à honorer les rendez-vous de surveillances afin de mieux contrôler cette 

pathologie.



                                          

 

-  
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