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Résumé: Une étude rétrospective des résultats de frottis cervico-vaginaux (FCV) a été effectuée au
niveau de I’EPSP (Etablissement publique de santé de proximité) de SAIDA Dans une période
comprise entre 2016-2020 afin d’évaluer le taux d’incidence de ce cancer et de montrer I’intérét du
FCV dans le dépistage des lésions cervicales.

14659 FCV ont été réalisés. L’analyse effectué sur I’ensemble de la population cible étudiée a
montré que le pourcentage de frottis réalisés en croissance chaque année et la tranche d’age la plus
réalisatrice est entre 41-49ans, les patientes de moins de 30 ans représentaient 7.56 % de I’effectif
(1112/14659) et les plus de 55 ans 11.22% (1646/14659)

Sur I’échantillon global, 31.81 % des FCV effectués sont normaux, les changements réactionnels
bénins (CRB) représentent 58.7 %, alors que les anomalies des cellules épithéliales représentent
6.90 %. Les cellules malpighiennes atypiques de signification indéterminée (ASC-US) représentent
17.64 %, les lésions intra-épithéliales de bas grade (LIEBG) représentent 36.67%, alors que les
Iésions intra-épithéliales de haut grade (LIEHG) 13.71 %.

Le cancer du col utérin reste le deuxieme cancer de la femme en Algérie tant du point de vue de la
morbidité que sur le plan de la mortalité. Ce qui interpelle la nécessité d’une politique de
surveillance systématique des affections génitales instituant le dépistage a son stade initial a I’aide
de I’examen par FCV. Mots clés : Frottis cervico-vaginal ; Dépistage ; Lésion cervicale ; Cancer du
col de I’utérus

Summary: A retrospective study of cervicovaginal smear (CVS) results was carried out at the
EPSP (Local public health establishment of SAIDA) in a period between 2016-2020 to evaluate the
incidence rate of this cancer and to show the interest of CVS in the screening of cervical lesions

VCTs were performed. Analysis of the entire target population studied showed that the
percentage of smears performed is increasing each year and the age group most likely to perform
them is between 41-49 years, patients under 30 years of age represented 7.56% of the total number
(1112/14659) and those over 55 years of age 11.22% (1646/14659)

Of the overall sample, 31.81% of the CVFs performed were normal, benign reactive changes
(BRC) accounted for 58.7%, while epithelial cell abnormalities accounted for 6.90%. Atypical
squamous cells of undetermined significance (ASC-US) accounted for 202/1117.64 45%, low-grade
intraepithelial lesions (LIEBG) accounted for 36.67%, while high-grade intraepithelial lesions
(LIEHG) accounted for 13.71%.

Cervical cancer remains the second most common cancer in women in Algeria, both in
terms of morbidity and mortality. This calls for a policy of systematic surveillance of genital
diseases instituting screening at its initial stage with the help of the FCV examination. Keywords:
Cervical smear; Screening; Cervical lesion; Cervical cancer
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GLOSSAIRE

AGC : atypies des cellules glandulaires : cellules glandulaires anormales qui tapissent la cavité du
col utérin et dont les modifications morphologiques sont trop prononcées pour étre d’origine

inflammatoire mais insuffisantes pour parler d’adénocarcinome.

ASC-H : atypies des cellules malpighiennes ne permettant pas d’exclure une Iésion malpighienne
intra-épithéliale de haut grade.

ASC-US : atypies des cellules malpighiennes de signification indéterminée : cellules malpighiennes
anormales de signification incertaine, dont les modifications cytologiques suggeérent la présence
d’une lésion intra-épithéliale malpighienne, mais sont insuffisantes sur les plans quantitatif et
qualitatif pour permettre une interprétation définitive.

Cancer micro-invasif : cancer strictement limite au col de I’utérus, ne dépassant pas 5 mm en

profondeur et 7 mm de large ; seul I’examen microscopique permet son diagnostic.

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

développe, et atteint les tissus adjacents ; aussi appelé cancer infiltrant.

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

qui tapisse ou recouvre un organe (ici, le col de I’uterus), mais sans infiltrer la membrane basale.

Epithélium : revétement composé d’une ou plusieurs couches de cellules ; assure généralement un

réle protecteur de I’organe qu’il tapisse.

Kératinocytes : cellules majoritaires de I’épiderme riches en kératine, de multiplication rapide, se
différenciant de la couche basale a la couche supérieure par différenciation cellulaire.

Faux positif : test anormal chez une femme, alors que le col est normal.
Faux négatif : test normal chez une femme dont le col présente pourtant des anomalies.

Métaplasie : remplacement d’un tissu par un autre, c’est-a-dire passage d’un épithélium cylindrique

a un épithélium pavimenteux.

Oncoprotéine : protéine responsable de la prolifération de tumeurs du col de I’utérus. Les protéines
sont les constituants structurels et fonctionnels des tissus et des organes.

Persistant : caractere d’une Iésion ou d’une maladie qui ne disparait pas au bout d’un certain

temps.



Zone de transformation : ou zone de jonction, c’est une zone de transition entre I’épithélium

malpighien exocervical et I’épithélium glandulaire endocervical.

Actinomycose : Infection parfois observée chez les patientes porteuses d’un DIU. L’agent
pathogene est représenté par des bactéries filamenteuses donnant des agrégats denses basophiles sur

les frottis

Adénocarcinome : Cancer développé a partir de la muqueuse glandulaire endocervicale. Le
diagnostic cytologique en est difficile, car la lésion desquame peu et les anomalies nucléaires sont

souvent minimes.

Anisocytose Inégalité de taille des cellules, les unes par rapport aux autres. S’observe dans les
dysplasies. Anisocaryose (ou anisonucléose) Inégalité de taille des noyaux des cellules, les uns par

rapport aux autres. S’observe dans les dysplasies.

Bethesda : (systéme de) : En abrégé TBS ; classification cytologique des frottis cervico-utérins
proposée a Bethesda aux Etats-Unis en 1988 puis révisée en 1993, 2001 puis enfin en 2014. Ce

systeme a toutefois été élaboré suite a un consensus international

Chlamydiose : Infection due a micro-organisme GRAM négatif intracellulaire, & transmission
sexuelle, responsable de cervicites, endométrites et salpingites. Sur les frottis I’aspect est évocateur
et constitué par les vacuoles cytoplasmiques centrées par une inclusion arrondie acidophile de taille
variable. Ces images ne sont toutefois pas spécifiques.

Herpés : Virose donnant des aspects cytologiques souvent impressionnant mais caractéristiques :
celles au noyau volumineux, homogénéisé, en verre dépoliinclusions nucléaires acidophiles-cellules

multinucléées

Koilocyte Cellule pathognomonique de I’infection a HPV et de la lésion condylomateuse. C’est une
cellule de type intermédiaire ou superficiel dont le cytoplasme présente une large clarification et
dont le noyau (siege des virons) est irregulier. Ces modifications nucléaires sont importantes car des
clarifications cytoplasmiques s’observent également dans des dystrophies ou dans des
inflammations diverses. L’infection a HPV s’accompagne souvent de troubles de maturation a type
de parakératosique et de dyskératose.

Mycose :Les infections a candida de traduisent par la présence de filaments segmentés et/ou de
spores sur un fond plus ou moins inflammatoire. 1l s’y associe parfois des remaniements

dystrophiques avec dyskératose pouvant justifier des frottis de contréle apreés traitement.



Réparation : A la suite d’une Iésion de la muqueuse (infection, ulcération...), ce processus assure
la restauration d’une muqueuse normale. Les cellules en régénération, jeunes et actives peuvent
poser des problémes de diagnostic différentiel avec une dysplasie. Le terme de réparation est
également utilisé pour désigner la métaplasie malpighienne de I’éversion physiologique de la

mugqueuse endocervicale ou d’un ectropion.

Trichomonas : Parasite se présentant sous la forme d'organismes ovalaires ou piriformes souvent
accompagnés de modifications épithéliales réactionnelles plus ou moins impressionnantes, justifiant

un frottis de contréle apres traitement de I’infection.



LISTE DES ABREVIATIONS

AGC : Atypical Glandular cells

ANEAS : Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé.
.ASC: Atypical Squamous Cells (Cellules Atypiques épidermoidese).

ASC-H: Atypical SquamousCells, cannotexclude high grade lesion (cellules atypies épidermoides ne pouvant

exclure une lesion épidermoide de haut grade).

ASC-US:  AtypicalSquamousCellsUndeterminedSignificance  (cellules malpighiennes  Atypiques de

signification indéterminée)
CIN : néoplasie cervicale intra-épithéliale.

CIN1 : néoplasie intra-épithéliale cervicale de grade 1 : dysplasie Iégere touchant le tiers inferieur ou moins

de I'épaisseur épithéliale.

CIN2 : néoplasie intra-épithéliale cervicale de grade 2 : dysplasie modérée touchant un tiers a deux tiers de

I’épaisseur épithéliale.

CIN3 : néoplasie intra-épithéliale cervicale de grade 3 : dysplasie sévere ou carcinome in situ, touchant

entre les deux tiers et la totalité de I’épaisseur épithéliale.

CIS : carcinome in situ.

CRB: Changements Réactionnels bénins

EPSP: Etablissement publique de santé de proximité. FCV: Frottis cervico vaginal

HPV: Humain papillomavirus.

HSIL: High Squamouslntraepitheliallesion (lesion malpighiennes intraépithéliales de haut grade)
IST: Infection Sexuellement Transmissible.

LSIL: Low Squamouslintraepitheliallesion (Lésion malpighienne intraépithéliales de bas grade)
OMS: Organisation mondiale de la santé

P53 : Protéine 53.

POL: phases ouvertes de lecture

PRb : protéine du rétinoblastome
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Introduction

Introduction :

Le cancer du col utérin c’est un processus prolifératif primitif ou secondaire malin localisé
au niveau du col utérin. Occupe le deuxieme rang des cancers féminins dans le monde. Selon les
prévisions de I’organisation mondiale de la santé, 500 000 nouveaux cas sont diagnostiqués chaque
année dont 83% sont observés dans les pays en voie de développement. Cette maladie qui se
manifeste a un stade avancé, provoque la perte de vies d’environ 300 000 femmes annuelles
(OMS.2018)

En Algérie, 5 millions de femmes algériennes appelées a effectuer un frottis le cancer du col
de I’utérus avec une incidence de 8.7 pour 100 100 femmes, il représente 12.5% de tous les cancers
féminins(DGSS, 2016) ; considéré comme une cause majeure de déces par cancer chez les femmes
dans notre pays, ce cancer est associé a une infection génitale par un papillomavirus humain,

infection virale, la plus fréquente des voies génitales...

Il est actuellement bien établi que le papillomavirus humain (HPV) est I’agent pathogene
principal du cancer du col utérin. D’autres facteurs sexuels et non sexuels interviennent comme

cofacteurs de la progression de I’infection a HPV vers le cancer du col de I’utérus

Notre travail est repartie en deux volets théorique et pratique, le volet théorique contient
trois chapitres : I’anatomie et I’histologie du col de I’utérus, le virus HPV et du cancer du col de
I’utérus et des différents traitements possibles.

Dans le secondvolet il ya deux partie : la réalisation d’un frottis cervico-vaginal et une
étude rétrospective sur le cancer du col utérin des cas enregistrés en 2016 et 2020 (Unité de
cytologie EPSP SAIDA)






Chapitre 1 :Rappel

Anatomo- Histologique

Du Col Utérin




CHAPITRE I : Rappel Anatomo-Histologique du col Utérin

I-ANATOMIE DU COL UTERIN .

Le col utérin est la portion fibromusculaire basse de l'utérus. 1l est de forme cylindrique ou
conique, et mesure de 3 a 4 cm de long pour 2.5 cm de diamétre. La portion du col s'étendant a
I'extérieur de l'orifice externe est appelé "exocol”. C'est la partie aisément visible du col lors d'un
examen visuel avec le spéculum. La portion du col située a I'intérieur de l'orifice externe est appelée
"endocol”. Pour la visualiser, il est nécessaire d'étirer ou de dilater I'orifice externe (Sellors et
Sankaranarayanan, 2004) (Figurel )( BOUHADEF, F ET ALL ,2016)

mugqueuse de |'endocol —= F55 7

zone de jonction

muqueuse de |'exocol

Figurel : schéma descriptif de I’utérus (Rolling, 2014)
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1-2-APERCU SUR L’HISTOLOGIE DU COL UTERIN :
I-2-1 L’épithélium pavimenteux stratifié:

C’ est un épithélium recouvrant I’exocol.il est constitué d’environ vingt rangs cellulaires répartis en
cing couches comme le montre la figure ci-dessous(figure 2).Notons la régularité de la stratification
des cellules sur toute la hauteur de I’épithélium et la diminution de la taille des noyaux en allant de
la couche basale vers la couche superficielle. L’épaisseur de I’épithélium est réduite en périodes
ménopausiques : le frottis est réduit a des cellules basales et parabasales avec de gros noyaux et
cytoplasme basophile pouvant évoquer des cellules dysplasiques si I’age de la patiente n’est pas

connu.

I-Cellules superficielles.

ﬂ '1
Tj ﬂ ¥, 2-Cellules intermediaires.

a*a opoo‘" |

ﬂ g 3-Cellules parabasales.

4-Cellules basales.

CELLULES DESQUAMANTES

Figure 2 : Structure de I’exocol normal (BOUHADEF, F ET ALL ,2016)
I-2-2 L’épithélium cylindrique glandulaire et la jonction endocol-exocol:

L’endocol est tapissé par une seule assise cellulaire de cellules mucipares, ciliées ou de réserve. Ces

cellules couvrent la surface des invaginations des récessus glandulaires ( figure 03.)
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ngp‘z-z: J;I: I-Cellules cylindrigues.

2-Aspect ent"nid d'abeille”:
Desquamation en placards.

3
IDesguamation en cellules isolées.
e

Figure 03 : cellule glandulaire (BOUHADEF, F ET ALL ,2016)

La jonction squamo —cylindrique est une limite nette qui sépare brutalement I’épithélium
pavimenteux de I’épithélium cylindrique. Cette zone a souvent été considéré importante dans la
genése de dysplasies et de carcinomes. Cette notion est actuellement contestée du fait de la
découverte tres fréquente de foyers de dysplasie et de néoplasies cervicales dans les récessus

glandulaires de I’endocol ou dans I’épithélium malpighien exocervical. (Figurel-4)

Figure 4 : organisation histologie deL’épithélium cylindrique et La zone de jonction
((BOUHADEF, F ET ALL ,2016)
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11-1. Présentation phylogénétique des Papillomavirus

Les Papillomavirus (du latin papilla, signifiant bouton et du suffixe grec — ome désignant le
caractére tumoral). (Baseman et Koutsky, 2005).

A I’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 completement séquencés. Ainsi, la famille des
Papillomaviridaeest composée de 16 genres (nommés d’alpha a pi et possédant moins de 60%
d’identité). Chaque genre regroupe une a plusieurs especes de papillomavirus. Parmi les 16 genres,
5 genres correspondent aux Papillomavirus humains. Ce sont les genres alpha, béta, gamma, mu et
nu (figure. 5). (de Villiers, 2004).

a - 10

Alpha-papillomavirus

™~ F 4

Figure5: L’ arbre phylogénétique des Papillomavirus (de Villiers, 2013).
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11-2. Description des Papillomavirus humains HPV
11-2.1. Structure

Les HPV sont des virus de petite taille (de 45 a 55 nm de diamétre), non enveloppés, composés de
72 capsomeres disposés selon une symétrie icosaédrique. Leur génome est constitué d’une molécule

circulaire d’ADN double brin de 8 000 paires de bases environ (Monsonego, 2006)(Figure. 6).

Capsomére

Figure 6. Représentation d'une particule virale de HPV : modele atomique de la capside et
modéle schématique (Bousarghin, 2009).
11-2.2. Organisation génomique
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
étre individualisées au sein du génome (figure. 11. 3). Des POL codent(i) des protéines précoces ou
E (pour Early) et (ii) des protéines tardives ou L (pour Late) (Prétet et al., 2007).

Les principales propriétés biologiques des protéines codées par les différentes POL sont résumées
dans le tableau. I. 1.



CHAPITREII : LES PAPILLOMAVIRUS

Tableau. 1 : Role des protéines des Papillomavirus a haut risque (Monsonego, 2006).

Protéine Fonction

El Réplication de I’ADN viral Réplication

E2 , régulation de la transcription

E3 Pas de fonction connue

E4 Maturation des virions

E5 Stimulation de la prolifération cellulaire

E6 Protéine oncogene, favorise la dégradation de la protéine p53

E7 Protéine oncogene, favorise la dégradation de la protéine de susceptibilité au
rétinoblastome p105Rb

E8 Pas de fonction connue

L1 Protéine majeure de capside

L2 Protéine mineure de capside

Enfin, (iii) une région non codante ou LCR (Long Control Region) qui comprend 400 a 1000
nucléotides. Elle contient I’origine de réplication virale, les séquences nécessaires a I’encapsidation,
des séquences de régulation de la réplication et de la transcription (élément cis) ainsi que les
promoteurs des genes précoces et tardifs (Ozbun et Meyers, 1998).

Figure7 : Organisation du génome d’HPV de type 16. (Melénet al., 2013).

10
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11-3. Classification des Papillomavirus humains

11-3.1. Classification basé sur la séquence génomique

C’est la séquence nucléotidique du gene L1, codant pour la protéine majeure de capside, qui sert de
base a la classification des Papillomavirus. Pour qu’un nouveau type d’HPV soit reconnu, il faut
que le génome complet du virus ait été séquencé et que sa séquence L1 présente une divergence de
plus de 10 % avec la séquence L1 du type connu le plus proche génétiquement. (Segondy, 2008)
11-3.2. Classification basée sur le tropisme

On distingue habituellement les types HPV a tropisme cutané et ceux a tropisme muqueux. Les
HPV a tropisme muqueux appartiennent au genre alpha-papillomavirus, alors que les HPV a
tropisme cutané appartiennent essentiellement aux genres beta-papillomavirus et gamma-

papillomavirus ainsi qu’aux genres mu-papillomavirus et nu-papillomavirus (Segondy, 2008)

11-3.3. Classification basée sur le potentiel oncogene

Le tableau. Il. 1présente la répartition des principaux types d’HPV en fonction de leur potentiel
oncogeéne. Il est a noter que cette répartition ne prend en considération que les HPV a tropisme
mugqueux, cette classification étant basée sur le risque de cancer du col de I’utérus associé a HPV
(Segondy, 2013).

Tableau. 2 : Classification des HPV selon leur potentiel oncogéne (Annexe 1) (Segondy, 2008).

Classification Types

Haut risque 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51,
52, 56, 58, 59

Haut risque probable 26, 53, 66, 68, 73, 82

Bas risque 6, 11, 13, 40, 42, 43, 44, 54,
61, 70, 72, 81, 89

11-4. Cycle viral des Papillomavirus humains

Le cycle viral des HPV va étre lié au programme de différenciation des cellules infectées, ce qui
implique une coordination entre I’expression des différents produits des génes viraux et la
progression des cellules infectées vers la surface de I’épithélium.

L’ensemble des évenements du cycle viral peut étre divisé en cing étapes :

11-4.1. Infection primaire de I’épithélium : récepteurs cellulaires, attachement et endocytose
Les récepteurs du virus et le mécanisme d’entrée font I’objet de nombreuses recherches. Les
intégrines de type Alpha-6 sont impliqués dans la fixation du virus a la basale et dans I’accés aux

récepteurs. Les particules de Papillomavirus sont internalisées lentement par un mécanisme

11



CHAPITREII : LES PAPILLOMAVIRUS

dépendant de I’endocytose par la voie des clathrines pour HPV16 (Culp et Christensen, 2004). Le
transfert de I’ADN viral au noyau est alors facilité par la protéine mineure de la capside L2 (

11-4.2. Phase de maintenance

Suite a I’infection, le virus maintient son génome dans les cellules basales par un faible nombre de
copies épisomales(Bedell et al., 1991).11 est considéré que dans ces cellules le nombre de copies
virales s’établit entre 10 et 200 copies ; (Doorbar, 2005)]. Les génomes d’HPV
nouvellementsynthétises se repartissent, comme I’ADN cellulaire, dans chaque cellule fille. La
protéine E2 joue un réle essentiel dans la ségrégation des génomes viraux au cours de la division

cellulaire

11-4.3. Phase de prolifération

L’entrée du Papillomavirus dans la cellule hote est suivie d’une période d’hyperprolifération des
cellules de I’épithélium supra-basal. Les oncogenes E6 et E7 seraient responsables de cette
croissance. Ainsi, au cours de I’infection, I’activité de ces genes permet a quelques cellules de la
couche basale de se diviser afin de former une couche de cellules entretenant le virus sous forme
épisomique(Doorbar, 2005).

11-4.4. Phase d’amplification

L’activation des promoteurs dépendants de la différenciation conduit a une expression accrue des
protéines virales nécessaires a la réplication, c'est-a-dire E1 a E5. En effet, bien que les protéines E1
et E2 jouent un réle essentiel, les protéines E4 et E5 sont également importantes (Doorbar et al.,
1997).Cette phase, étroitement dépendante du processus de différenciation des cellules épithéliales,
ne se déroule que dans les couches les plus superficielles de I’épithélium (Monsonego, 2006).
11-4.5. Phase d’assemblage

La derniere phase du cycle viral va consister en I’assemblage de particules virales et a leur
libération a la surface de I’épithélium (figure8). Les deux protéines de structure L1 et L2 sont
exprimées uniquement dans les cellules exprimant E4 (Modis et al., 2002). Les virions matures et
infectieux sont alors liberes au cours du processus de desquamation et les risques de transmission a

un partenaire sont possibles (Monsonego, 2006).

12
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Maedscape

Virus infects
through cuts
(S

E1, E2, ES, E7 early proteins

Orchestrated program
of virus gene expression

Figure.8 : Devenir des virus HPV dans les cellules basales de I'épithélium du col utérin (Sheila,
2010).

11-5- Intégration et carcinogénése

L’ADN viral s’interrompt au niveau du gene E2, conduisant a une linéarisation du génome, et
s’integre au génome de la cellule héte. Dans ce cas, la perte de I’expression d’E2 induit une perte du
controle négatif qu’elle exerce sur le promoteur précoce. Les oncoprotéines E6 et E7 voient alors
leur stabilité et leur expression augmentées [(Ziegert et al., 2003) ; ( Dessaigne, 2011)](Figure .9).

13
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Figure. 9 : intégration de génome du papillome humain (Zur Hausen, 2002).

11-5.1. R6le de PRb et P53

> pRb (protéine suppresseur de rétinoblastome)
Elle a la capacité de réguler la transition de la phase G1/S et la progression des cycles cellulaires en
modulant I’activité de facteur de transcription E2F (Boulade -Ladame, 2009).

> La protéine P53 :
Empéche la prolifération des cellules susceptibles de devenir cancéreuses, elle entraine I’arrét
transitoire du cycle cellulaire en G1 et la mort des cellules par apoptose quand elle est active
(Monsenego, 2006).
11-5.2. Interaction de E7 et E6 avec les protéines pRb et p53
Les oncoprotéines E6 et E7, sont des protéines multifonctionnelles majeures des HPV a haut risque,
elles induisent de nombreux changements au sein de la cellule hote. Cette derniére possede des
protéines suppresseur de la tumeur, la PRb et la P53 avec lesquelles vont interagir (Robinson,
2005).
Le E7 interagit avec pRb sous forme hypophosphorylée et empéche la liaison a E2F (figure. 9).
Cette derniére est activée de maniére constitutive et le cycle cellulaire n’est plus soumis a un
contrble. Alors que, le E6 se lie au P53 par I’intermédiaire d’un complexe E6-AP (E6
associatedprotein) et induire un ubiquitination et dégradation protéosomale de P53 [(Minger et al.,
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2004) ; (de Freitas et al, 2014)].Le processus est continue par I’activation de la hTERT et conduit a

une prolifération appelée immortalisation, étape clé de développement de tumeur (Boulade-
Ladame, 2009).

o
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.aberrante

=

[ Prolifération
| accrue il

&'-—»@

ﬁmmortalisation ]
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Figurel0: Modulation des molécules de cycle cellulaire par les oncoprotéines E6 et E7 (MUinger et
al., 2004).
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I11-1. Définition le mot cancer

Le cancer est un terme générique pour définir des néoplasmes malins qui apparaissent, en partie,
lors du déreglement du cycle cellulaire et de la suppression de la mort cellulaire programmée,

I'apoptose (Robinson, 2005).
111-2. Définition du cancer du col de I’'utérus

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

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

Ce cancer viro-induit débute dans la zone de transition lorsque des cellules de la muqueuse
cervicale dégénerent en cellules malignes. 1l se développe, sans signe d’alerte et en général il touche

les femmes jeunes entre 30 et 50 ans.
En grande majorité se sont :

111-2.1. Les Carcinomes épidermoides : se développent a partir de I’épithélium malpighien de
I’exocol, il rassemble 80 a 90% des cancers du col de I’utérus (HAS, 2010).

111-2.2. Les adénocarcinomes : prennent naissance dans les cellules glandulaires avec 10% a 20%

des cancers (Forget, 2010).
111-3. Histoire naturelle du cancer du col de I’utérus

L’histoire naturelle du cancer du col de I'utérus se déroule selon un continuum de lésions
histologiques précancéreuses. Celles-ci font suite a la persistance de I’infection par un HPV
oncogéne a haut risque. Un cancer du col met en moyenne quinze a vingt ans a se développer apres

la persistance d’une infection HPV a haut risque (Hantz et al., 2006).
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111-3.1. Infection par des HPV haut risque

Les HPV a haut risque sont responsables de plus de 99% des cancers du col. Le site le plus souvent
concerne est la zone de transformation du col. Plusieurs types viraux ont un tropisme génital. Les
types 16 et 18 sont ceux que I’on retrouve le plus souvent dans les lésions immédiatement
précancéreuses et les cancers. La transmission de ce virus s’effectue par contact sexuel. Les femmes

agées de 20 a 70 ans constituent la cible concernée par ces lésions (Monsonego, 2006).
111-3.2. Progression des Iésions cervicales précancéreuses

Les lésions intra-épithéliales du col sont souvent causées par les types de HPV oncogenes et sont
des précurseurs du cancer du col, toutefois la majorité des lIésions intraépithéliales ont une évolution
clinique favorable, avec régression spontanée. Ces Iésions sont considérées comme les changements

morphologiques les plus précoces associés au cancer (Edith et Sylvie, 2003).

Les différentes classifications des lésions sont rapportées dans I’Annexe. 2 On peut caractériser les
Iésions d’apres une classification histologique ou cytologique :

La classification histologique : CIN=Les néoplasies cervicales intraépithélialesen trois grades
(CIN1, CN2, CIN3) (Richart, 1990) en fonction de la hauteur des atteintes. Certaines sont des
stades facultatifs et d’autre des étapes nécessaires I’apparition d’un cancer invasif (Rouquille,
2009).

La classification cytologique basée sur le systeme de Bethesda 2001, qui divise
plutdt les Iésions pré invasives en deux groupes :

- les lésions de bas-grade ou (L-SIL) : (Low Squamous Intraepithelial Lesion) Iésions

malpighiennes intra épithélial de bas grade correspondant a CIN1

- les lésions de haut-grade (H-SIL) : (High-Squamous Intraepithelial Lesion) lésions malpighiennes
de haut grade regroupant CIN2 et CIN3

111-3-3. Progression vers un cancer invasif

On parle de cancer invasif quand des cellules anormales envahissent I’épaisseur

du tissu conjonctif fibreux, sous-jacent a la membrane basale. Quatre voies,
généralement séquentielles, participent au processus de progression du cancer invasif :

(i) Propagation a I’intérieur du col. (ii) Propagation aux structures voisines. (iii)
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Propagation par voie lymphatique. (iv) Métastases a distance (OMS, 2007).figure 11
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Figurell : Histoire naturelle de I’infection a HPV oncogene liée au cancer du col de I’utérus
(Doorbar, 2006).

I11-4. Facteurs influencant I’histoire naturelle du cancer du col utérin

Plusieurs études fondamentales et épidémiologiques ont été réalisées dans le but de saisir les

principaux facteurs de risque incriminés dans la genese du cancer du col utérin (OMS, 2008).
11-4.1. Les facteurs viraux
a. génotype viral

Il est démontré que les femmes qui ont acquis des Papillomavirus a risque (16 ou 18) ont un risque
accru de développement de néoplasies cervicaux, comparées a celles qui ont été en contact avec
d’autres types viraux (Aubin, 2003).

b. Charge virale

Une charge virale élevée (une estimation du nombre moyen de génomes viraux par cellule) est
associée a une diminution de la probabilité de clairance de I’infection a HPV et est un indicateur de
CIN sous-jacente (Monsonego, 2006).
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c. Persistance virale

La persistance virale se traduit par I’expression de certains genes viraux, en particulier E6 et E7 des
HPV a risque, dont le réle dans I’'immortalisation des cellules est démontré par leur action sur les
protéines inhibitrices du cycle cellulaire (Blanc, 2005).

d. Coinfection

Plusieurs types d’HPV qui est devenue une conclusion comme de nombreuses études
d’épidémiologie moléculaire. Certains entre eux pourraient interagir ou agissant en synergie pour
induire le développement des lésions ou la progression [(Van der Graff et a.l, 2002) ; (Trottier et
al., 2006)].

111-4.2 Les facteurs environnementaux
a. Le tabagisme

Le tabagisme actif (plus de 15 cigarettes par jour) est significativement et indépendamment associé
aux lésions cervicales. Il diminue la réponse immunitaire, en augmentant les risques d'infections
persistantes. Les fumeuses ont un risque deux fois plus élevé de cancer du col utérin. En fait, le

nombre de cigarettes fumées chaque jour est corrélé a la sévérité de la maladie (Blanc, 2005).
b. Les contraceptifs oraux

L’utilisation au long cours (plus de 5 ans) des oestroprogestatifs par des femmes présentant une
infection a HPV persistante constitue un facteur favorisant I’apparition d’un cancer du col. On
pense actuellement que ce risque est multiplié par un facteur pouvant aller jusqu’a deux (OMS,
2007).

c. Infections sexuellement transmissibles (IST)

Les marqueurs d’exposition aux autres IST ont été retrouvés associés au cancer du col de I’utérus de
facon répétée. Le risque de développer un cancer cervical est multiplié par deux en présence
d’anticorps dirigés contre le Chlamydia trachomatis et le virus herpés simplex de type 2
(Rouquille, 2011).

d. Facteurs diététiques

Des etudes ont souligné que les fruits et légumes riches en vitamine C, foulates ou caroténoides,

auraient un effet protecteur et favoriseraient la régression des Iésions de bas grade. En revanche, un
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déficit en vitamine A favoriserait le développement des lésions intraépithéliales (Monsonego,
2006).

111-4.3 Les facteurs endogénes
a. Systéme immunitaire

Chez les patients immunodéprimés notamment les femmes infectéees par le VVIH, ou greffées du rein,
la prévalence des infections a HPV est également accrue et ce par défaut de clairance virale qui
favorise la persistance de I’infection. Les lésions associées a HPV apparaissent plus précocement
chez les femmes VIH positif que chez les femmes immunocompétentes, et elles progressent plus
rapidement vers une lésion de haute grade, voire un cancer invasif, et récidivent également plus

fréquemment apres traitement ; (Monsonego, 2006)].
111-5-Modalités Thérapeutiques dans du cancer du col de I’utérus
111-5-1. Méthodes de traitement des lésions cervicales

111-5-1.1. Traitements destructeurs

Les méthodes destructrices visent a la destruction de la lésion sous I’effet d’un agent physique ou
chimique, par un effet de bruleur ces traitements sont plus faciles a mettre en oeuvre que les

exeréses & un moindre cout. Il ne nécessite pas d’hospitalisation (Rimailho, 2007).
[JElectrocoagulation

Cette méthode consiste a détruire par dénaturation thermique I’épithélium sous I’effet de la chaleur
dégagée, sous surveillance colposcopique, (ANAES, 1998) en utilisant une aiguille électro
diathermique linéaire (Arbyn et al., 2008).

“1Cryothérapie

La cryothérapie permet de détruire les Iésions précancéreuses du col en les congelant. Relativement
simple et rapide, cette méthode peut étre pratiquée en ambulatoire. Elle consiste a appliquer un
disque de métal glacé (sonde cryogénique) sur le col et a congeler sa surface au moyen de neige
carbonique (CO2) ou d’azote liquide (N2 O) (OMS, 2007).

“IVaporisation laser

Il s’agit d’une méthode destructrice utilisant un faisceau lumineux monochrome de forte densité
d’énergie. Le laser le plus souvent utilisé dans cette indication est un laser CO2. (ANAES, 1998). Il
permet de contrdler de maniere précise la profondeur de destruction des lésions (7 a 8 mm), de
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traiter avec un liseré de sécurité périphérique d’environ 3 mm et de prendre en charge les lésions

périphériques exocervicale ou vaginales (Monsonego, 2006).
111-5-1.2.traitements chirurgicaux

La prise en charge des patientes porteuses des lésions précancéreuses peut étre aussi par un
traitement chirurgical (ANAES, 1998).

T Electro-résection

L’excision est effectuée a lance diathermique. Elle permet de retirer, un cone du col de I’utérus
emportant les tissus anormaux. Cette méthode est plus utilisée dans un but diagnostique que dans un
but thérapeutique [(ANAES, 1998) ; (Jacqueline et Burns, 2001) ; (Shashichandra, 2011)].

[1Conisation a froid

La conisation a froid consiste a retirer du col une région en forme de cone, y compris les portions
externe (exocol) et interne (endocol) (OMS, 2007). Elle peut servir a diagnostiquer ou a traiter une

lésion du col utérin
111-5-2. Méthodes de traitements du cancer invasif

Les traitements des cancers du col utérin est principalement chirurgical. L’objectif est I’exérése de
la tumeur (Goffard, 2012) et d’éviter le développement d’un cancer invasif.

111-5-2.1. la chirurgie

Est principalement utilisée pour traiter des tumeurs limitées au col de I’utérus et de moins de 4
centimetres. L’enjeu est de retirer la totalité de la tumeur et de limiter le risque de récidive. La
chirurgie consiste le plus souvent en I’ablation de I’utérus, de certains tissus et organes voisins et

des ganglions lymphatiques (INCa, 2011).

a. La chirurgie conservatrice : Cette intervention consiste a traiter chirurgicalement de maniére
conservatrice des patientes ayant un cancer invasif du col utérin en préservant I’utérus et sa
vascularisation et donc ainsi de préserver leur fertilité. Cette chirurgie peut étre pratiquée par voie

abdominale ou bien par voie coelioscopique pure (Monsonego, 2007).

b. La chirurgie radicale : Consiste a enlever la totalité de I’utérus (col et corps), elle peut étre plus
ou moins élargie, ablation du tiers supérieur du vagin, des ganglions lymphatiques, et des tissus
entourant le col ; appelé aussi colpohystérectomie (non conservatrice) (OMS, 2007).
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111-5-2.2. la radiothérapie

Elle peut étre administrée en deux grandes catégories selon le positionnement de la source
d’irradiation par rapport au patient soit la radiothérapie externe (télé thérapie:

source d’irradiation €loignée du patient ; ou la curiethérapie : Les sources sont placées a I’intérieur

d’un applicateur dans I’utérus et la cavité vaginale (OMS, 2007).
111-5-2.3.1a chimiothérapie

Les stratégies de chimiothérapie ont été utilisées avant la chirurgie (chimiothérapie néo adjuvante)
et par foie aprés la chirurgie (chimiothérapie adjuvante). Elle a montré récemment une efficacité en
associations concomitantes avec la radiothérapie (radio chimio concomitantes), qui est par fois

exclusive (Maingon et al., 2005).
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1-LE FROTTIS CERVICO-VAGINAL

Le dépistageest I’ensemble d’examens et de tests effectues aux seins d’une population
apparemment saine, afin de dépister une affection latente a un stade précoce (Larousse
médicale, édition 2000).

Le frottis cervico-vaginal (FCV) est une technique de dépistage des anomalies cellulaires au
niveau du col de I'utérus, recommandée pour le dépistage des lésions précancéreuses et

cancéreuses du col de I’utérus. (BOUHADEF, F ET ALL ,2016)

Le frottis est I’étalement sur une lame de verre du produit d’un grattage abrasif ou
exfoliateur d’une surface muqueuse ou cutano-muqueuse . Ce produit , fixé , coloré , est destiné
a une lecture au microscope optique qui reconnaitra le nombre , ou du moins les proportions ,

des différentes celle lues , leur structure et leur anomalies éventuelles

Grace a ce dépistage, une prise en charge rapide et précoce peut étre débutée permettant
l'augmentation de chance d'une guérison compléte de la maladie. Ce procédé est peu colteux,
simple et acceptable, indolore et reproductible, non invasif et sans contre-indications. C’est
une cytologie se basant sur une technique d’abrasion afin d’analyser les cellules que I’on aura
détachées de I’épithélium grace a un outil adapté.

La réalisation du FCV a évolué ces derniéres années, ainsi la technique conventionnelle,
dite de Papanicolaou, fait progressivement une place a une nouvelle technique appelée cytologie

en milieu liquide.

1.1. Frottis conventionnel (ou de Papanicolaou). Cette technique est réalisée lors d’un
examen sous spéculum apres avoir débarrassé le col de ses secrétions. L’outil adapté a cette

technique est appelé spatule d’Ayre celui-ci peut étre associé a une brosse (Cytobrush®).
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Figure 12 : Matériel nécessaire a la réalisation du frottis

La forme particuliére de la spatule d'Ayre permet de recueillir par raclage des éléments de la

partie endovaginale de I'exocol et du cul de sac vaginal postérieur, de la zone de jonction

Exocol :

Le matériel cellulaire recueilli a I’extrémité de la spatule est étalé sur une lame de verre, en
évitant de repasser au méme endroit, pour obtenir un étalement régulier des cellules. Il est
inutile d’effectuer plusieurs lames au méme niveau, car les lames en surnombre sont moins
cellulaires et n’améliorent pas le diagnostic. lls aboutissent tout simplement a des frottis
hypocellulaires. Les prélévements réalisés au niveau de I’endocol et de la jonction endo-exocol
sont étalés chacun sur une lame répertoriée et fixés a I’alcool-éther ou aprés pulvérisation d’une

27



Partie pratique

laque (respecter une distance de 15 a 20 cm) pour éviter le décollement des cellules.

(ol de ['utérus

Brosse
cervicale en
trident

Spéculum

Figurel3 :Spatule d’Ayre raclant Figure 14 : Prélévement cervico-vaginal.

I’exocol et la jonction Endocol :

Un écouvillon ou tampon est introduit dans le premier centimétre du canal endocervical, et par
mouvement de va et vient a I’intérieur de I’endocol, on recueille des cellules glandulaires et du
mucus endocervical. On déroule sur plusieurs lignes paralléles le suc recueilli sur le coton, sur
toute la surface de la lame de verre : les cellules sont ainsi retrouvées en trainées ou en file
indienne, ce qui permet une meilleure interprétation lors de la lecture. Une cytobrosse(
cytobrush ) sera introduite dans le canal cervical en effectuant simultanément des mouvements
de rotation de 90° a 180°.

Elle doit ramener les cellules glandulaires des récessus profonds. L’étalement se fait sur 3
lames répertoriées (gravées au crayon diamanté). Il est effectué de maniére uniforme pour éviter

la superposition cellulaire.
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Figure 15 : Cytobrosse introduite dans I’endocol.

Figurel6 : fixation de I’étalement par pulvérisation de la laque sur lame.

1.2. Frottis en milieu liquide. Le frottis en milieu liquide est aussi appelé cytologie en
couche mince ou en monocouche. La technique de réalisation differe peu du frottis
conventionnel. La spatule de Ayre est ici remplacée par une brosse qui sera introduite dans
I’orifice cervical afin de collecter, dans un geste de rotation, des cellules de I’endocol, de la
zone de jonction et de I’exocol. L’extrémité de cette brosse sera ensuite plongée dans une

solution de conservation, de dispersion et de transport des cellules jusqu’au laboratoire de
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cytopathologie. La répartition sur lame des cellules qui proviennent de ce prélévement est
réguliere, proche de I’étalement monocellulaire et évite donc les images de superposition.

1.3. Conditions optimales pour la réalisation d’un frottis cervico-vaginal :

En 2002, I’ANAES (Agence National D’accréditation et D’évaluation en Santé )émet des
recommandations pour le dépistage du cancer du col de I’utérus. Elle recommande le dépistage
systématique des femmes asymptomatiques, sexuellement actives ou ayant été sexuellement
actives, agees de 25 a 65 ans par un frottis tous les trois ans apres deux frottis normaux a un an

d’intervalle.

Quelle que soit la technique, conventionnelle ou en milieu liquide, le frottis doit étre bien
réalisé pour que I’échantillon prélevé soit valable. Afin d’obtenir des résultats de qualité, la
réalisation des frottis du col de I'utérus implique le respect d’un certain nombre de
recommandations selon I’ANAES :

- Le frottis devrait étre effectué a distance des rapports sexuels (48 heures),

- En dehors des périodes menstruelles, de toute thérapeutique locale ou d’infection et si
nécessaire apres traitement oestrogénique chez la femme ménopausée ;

- |l faut éviter de faire un toucher vaginal avant le frottis ou d’utiliser un lubrifiant Avant de
faire le frottis,

- le col doit étre correctement exposé a I’aide d’un spéculum ; Le prélevement doit concerner
la totalité de I'orifice cervical externe et I'endocol. Il est important d’expliquer a la patiente
le but de I’examen, la technique et de la rassurer ;
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1.4- Technique de coloration Papanicolaou

Principe )

La coloration de Papanicolaou est une coloration utilisée
en cytologie, en anatomo-pathologie, notamment

en gynécologie. Elle permet de différencier les cellules en
fonction de leur maturité et de leur activité métabolique. :
(SOPHIE carbonneau et all,2014)

C’est la coloration de référence pour détecter la présence
anormale de cellules dans le cervico- utérin dans le cadre
du diagnostic précoce du cancer du col utérin (annexe 3)

Le colorant de Papanicolaou est composé de trois

colorants : figurel? : coloration de papnicaleau
Unite de cytologie epsp SAIDA

o L’hématoxyline de Harris: colore les noyaux des cellules grace a son affinité avec I’ADN.

o L’orange G (OG 6): réagit avec les cellules squameuses matures de par son affinité avec
la kératine.

e L’éosine-azur (EA 50) un colorant acide polychrome(éosine, vert Lumiére SF, brun de
Bismarck ): réagit avec le cytoplasme des cellules squameuses non matures (cellules basales et
intermédiaires) ainsi qu’avec les cellules glandulaires et les hématies et en bleu le cytoplasme
des cellules métaboliquement actives.
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1.5. LES RESULTATS DE LA CYTOLOGIE.

1.5.1 Les Principales Classifications :

A - La Classification de Papanicolaou.

Beaucoup de critigues lui sont actuellement adressées:

Cette classification n'établit pas de corrélations entre les images cytologiques et histologiques.
La classe Il englobe toutes les altérations inflammatoires sans distinction, alors qu'il existe des
Iésions spécifiques comme, par exemple, les Iésions virales.
Elle ne refléte pas les connaissances actuelles sur les lésions précancéreuses du col : 90 % des
cancers du col sont associées a I'HPV
Les classes 11 et IV comprennent un ensemble de Iésions qui méritent d'étre mieux détaillées.
.La définition des différentes classes a été modifiée par les laboratoires, au cours du temps, et ne

refletent plus de facon uniforme les interprétations diagnostiques.

B- La Classification de Richart (1967)

Richart insiste sur le potentiel invasif des Iésions intraépithéliales, quel que soit leur phénotype et
les réunit, dans un seul groupe, sous la dénomination de CIN (Cervical IntraépithelialNeoplasia),
classées en CIN1, CIN2, et CIN3. Richart a justifié cette approche par la difficulté de prévoir
I'évolution clinique des CIN par le seul examen microscopique cytologique ou histologique.

C - Le systeme de Bethesda (1989, 1991, 2001.2014)

Le groupe d'experts, réuni a Bethesda aux USA, prenant en compte les critiques adressées aux
classifications cytologiques précédentes et s'inspirant de la classification de Richart, préconise
d’apprécier: (annexe 3)

- Le caractere significatif ou non du prélevement (qualité du matériel examing)

- L' aspect normal ou non des frottis
De donner un compte rendu cytologique descriptif pour chaque niveau (endocol et exocol) et
d'inclure les FCV dans l'une des catégories suivantes :

* Frottis Inflammatoires (bactéries, mycoses, protozoaires, virus,) ;

* Processus de réparation,

* Anomalies des cellules épithéliales épidermoides et glandulaires.
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Le rapport cytologique est une consultation médicale a part entiere qui doit comprendre:
1-une appréciation sur la qualité du prélévement,
2- une évaluation générale du diagnostic ( frottis dans les limites de la normale

ou frottis anormal);

3- un compte rendu cytologique descriptif et conclusion pour les frottis anormaux. (annexe 5)

1.5.2.Les Résultats du Frottis :
Suivant Le systemede Bethesda , il expriment :

1.5.2.1.Le caractére significatif ou non du Frottis :

Le Frottis est représentatif : Il représente une population cellulaire malpighienne

abondante, bien conservée, analysable, couvrant plus de 10% de la surface de la lame, et des
éléments en nombre suffisant provenant de I’endocol ou de la zone de jonction (au minimum 2

amas de cellules d’au moins 5 éléments chacun).

Le Frottis est d’interprétation limitée : Les difficultés d’analyse peuvent étre liées a plusieurs

éléments :

- étalement trop épais ou au contraire excessif ;
- fixation insuffisante ;

- absence de cellules endocervicales ;

- hémorragie ou inflammation ; impropre ;

- manque de renseignements cliniques.

Le compte rendu cytopathologique mentionne clairement

Le Frottis est considéré comme ininterprétable lorsque :

- la composante malpighienne bien conservée et analysable est insuffisante (moins de 10% de la
surface de la lame).

- I’hémorragie, la composante inflammatoire, la mauvaise fixation ou I’épaisseur de I’étalement
empéchent la lecture d’au moins 75% de la surface de la lame ;

- la lame est cassée, non identifiée ou n’est pas accompagnée de renseignements cliniques.

1.5.2.2.Les modifications bénignes du Frottis :
Les Frottis inflammatoires :
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Leur définition est loin d’étre univoque et peut varier d’un cytopathologiste a un autre. Ces
frottis sont caractérisés par :
- Un fond riche en cellules inflammatoires (polynucléaires, lymphocytes, histiocytes) et en
polynucléaires altérés.

W

Figure 18: frottis inflammatoire

- Des anomalies cellulaires associées, dépendant de I’agent infectieux éventuellement

responsable de I’inflammation qui peut étre :

un parasite ( trichomonas),

1-Trichomonas : corpuscule ovoide piriforme, 2-liptotrix :

bleu pale, a noyau excentré longs, courbées et pointillés, «spaghetti
parfois rare ou altéré « cheveux »,

plus épais, sans point noir, « boucle »

Figurel9 : Cytologie de I'infection par trichomonas  Figure20 cytologie de I’infection
Par liptotrix
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4-Chlamydia
Petites vacuoles cytoplasmiques a contours nets contenant une inclusion éosinophile. aspect “mité”
du cytoplasme Polynucléaires: PNE +++

Augmentation du volume du noyau , multinucléation , basophilie et gros nucléoles

Figure2l : Cytologie de I'infection chlamydia

3-Actinomycete : 4- Un champignon(Candida Albicans),
touffe de filaments liés a des bactéries présence des filament mycéliens et de spore
«boule de laine» ; extrémité en «massue»

LAar & % [ w

4 g :

Figure22 : Cytologie de I'infection Figure23 cytologie de I’infection

par actinomycete Par candidat Albicans
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5-un virus(herpes).L’aspect cytologiqgue CMYV : cytomégalovirus noyau Volumineuses
est particulier les noyaux sont volumineux inclusions nucléaires basophiles et/ou

« en verre dépoli », multiple, éosinophiles en «ceil d”hibou»

moulés les uns sur les autres

Figure24 : Cytologie de I'infection par herpes  Figure25 cytologie de I’infection
Par CMV

Parfois aucun signe direct ou indirect ne permet d’identifier I’agent responsable de
I’inflammation ; on parle alors d’inflammation non spécifique.
L’inflammation peut étre importante, au point de géner parfois I’analyse des cellules épithéliales et
produire des modifications nucléaires réactionnelles pouvant simuler des aspects de Iésion intra-
épithéliale, voire de cancer invasif.
1.5.2.3.Les frottis de dystrophie :

I’Ectropion peut se traduire par la présence de nombreux placards glandulaires associés a des
cellules métaplasiques.

W F A : 4’;_, = ‘,.5..‘.-'-"‘ al ‘l?
e s O
L’Atrophie simple : ;.‘ ( “&4. },y-‘ :;4 9 5

o cellules parabasales pales & noyau '»';;‘_. L2 ::‘; :.,.’j":-,i.. @:;"
pycnotique ou fragmenté -.:‘. i ;' ' e -0 j’[ . ,’,";

« cytoplasme bleu-vert, orange foncé .‘:."7%?; %{g‘ = ;‘ j :_\,.r‘; .
tendance de former des amas syncitiaux : .* : : “%‘.jﬁ’ "-.'-, ?5.:“
polynucléaires neutrophiles A \:b““#;ﬁ:“ ‘1‘!

Figure26 aspects cytologie de I’atrophie
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1.5.2.4.Les Frottis anormaux :

Les critéres de normalité d’un frottis sont stricts :

coexistence de cellules malpighiennes, glandulaires ou métaplasiques de morphologie normale,
avec éventuellement une réaction inflammatoire qui ne géne pas I’examen des cellules épithéliales,
ou un aspect atrophique.

L aspect cytologique doit étre en concordance avec le contexte clinique (adge de la patiente, contexte
hormonal).

Les frottis anormaux regroupent donc un large éventail de lésions allant d’atypies cellulaires de
signification indéterminée (ASCUS ou AGUS) au frottis de cancer invasif.

vLes Frottis ASCUS ET AGUS:

Ce sont des frottis comportant des cellules atypiques non caractéristiques, parfois liés a une

mauvaise technique de prélévement, de fixation ou de coloration et, dont le cytopathologiste ne
peut affirmer ni le caractére bénin, ou le caractere prénéoplasique.

Si les cellules atypiques de signification indéterminée sont glandulaires on parle d’AGUS
(=AtypicalGlandularCells of UndeterminedSignificance) , si elles sont malpighiennes on parle

d’ASCUS (=AtypicalSquamousCells of UndeterminedSignificance).

E —— =
o - b - W
< i -

- S , —ll
e i
e

Figure27 : aspect cytologique ASCUS

Les Lésions Intra-epithéliales de Bas Grade« Low Grade SquamousintraepithelialLesion =
LGSIL »

qui regroupent : les Iésions virales a HPV (condylomes plans) caractérisées par :

des signes directes : présence d’une Koilocytose,

des signes indirects : parakératose, dyskératose ..

-les CINL1: caractérisées par la présence d’un petit amas de cellules malpighiennes normales,
matures, a cytoplasme abondant et polygonal dont les noyaux sont légérement augmentés de

volume, a chromatine granuleuse, répartie régulierement, 8 membrane nucléaire lisse ou plissée.
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Ces aspects sont souvent associés aux modifications habituellement constatées lors des infections a
HPV et justifient leur regroupement en lésions malpighiennes intra-épithéliales de bas grade

Low Grade Sguamous Intraepithelial Lesion(LSIL)

LSIL Cell Changes related to HPV Infection

Abnormal Nucleus

-
e

/ "
MNarmal Cell

Figure28 : aspect cytologique de Iésion de bas grade LSIL

Les lésions intra-épithéliales de haut grade = « High Grade SquamousintraepithelialLesion
HSIL) » qui regroupent CIN2 et CINS.

A I’histologie : les cellules anormales occupent les 2/3 (CIN2) ou toute la hauteur (CIN3) de
I’épithélium malpighien.

La proportion relative des cellules anormales sur le frottis et I’impression générale de sévérité plus
ou moins grande permet une classification en CIN2 et CIN3. Cette distinction est apparue peu
reproductible, sans support clair.

CIN2 et CIN3 ont donc été regroupés dans le systeme de Bethesda en lésion intra-épithéliale
malpighienne de haut grade = HGSIL.

Les HSIL sont caractérisées par la présence d’altérations cellulaires affectant de nombreuses
cellules.
Ces cellules sont petites, a cytoplasme réduit, rapport nucléo/cytoplasmique inversé ( > 1/2). La
chromatine est irréguliérement répartie, souvent en mottes, la membrane nucléaire est souvent
incisée.

Parfois s’y associent des cellules dysplasiques a cytoplasme plus abondant avec dyskératose.
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i

Figure29 : aspect cytologique de lésion de haut grade HSIL

Les Frottis des Cancer Invasifs: Les cellules carcinomateuses ont un noyau volumineux,
irrégulier, hyperchromatique, doté d’un nucléole proéminent. Plusieurs éléments évoquent un

caractere infiltrant : desquamation cellulaire hétérogéne, phénomeénes nécrotiques sur un fond
leucocytaire et hémorragique.

En cas de carcinome mature, on observe des cellules tumorales kératinisées.

Figure30 : aspect cytologique de cancer épidermoide
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Anomalies des cellules glandulaires
°Atypies des :-cellules endocervicales

-cellules endométriales

-cellules glandulaires

°Atypies des cellules glandulaires/endocervicales, évocatrices d'un processus néoplasique
°Adénocarcinome endocervical in situ
°Adénocarcinome :-endocervical
-endométrial
-extra -utérin

-sans autre précision

Figure31 : aspect cytologique cancer adénocarcinome
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1.6-Recommandation

> Le ler frottis doit étre réalisé chez toute femme dés les premiers rapports sexuels.

A\

Un second frottis sera réalisé un 1 mois aprés pour éviter les faux négatifs.

> Si ces les 2 premiers frottis sont normaux, le rythme sera alors d'un frottis / 3 ans jusqu'a 65
ans.

> Si tous ces frottis sont révéles normaux, le dépistage sera arrété aprés 65ans car les

statistiques montrent qu'apres 5 frottis négatifs, le risque de cancer de col est voisin de zéro

(Systeme Bethesda 2014)

16" Frottis

l 2éme Erottis colpo biopsie l

apres 01 ans

C.A.T en fonction
du résultat

|

Un F.C.U chaque
3/an

Schéma -01- rythme de depistage(Systeme Bethesda 2014).
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2-ETUDE STATISTIQUE SUR LE DEPISTAGE DE CANCER DE COL

2.1. Objectif

L’objectif de I’étude porte sur I’évaluation des activités de dépistage du cancer du col de I’utérus a
travers une étude rétrospective et, la description de I’état de connaissance du cancer du col utérin et
on dépistage au niveau de la wilaya de SAIDA

a) Evaluation des activités de dépistage du cancer du col de I’utérus

1 Taux de frottis effectués par année.

1 Répartition selon I’age des femmes

1 Répartition des frottis selon leur qualité.

1 Répartition des frottis en fonction des résultats.

1 Répartition des Iésions selon I’age des femmes.

b) Etat de connaissance de dépistage de cancer du col de I’utérus

1 Définir les caractéristiques sociodémographiques et éducationnelles des femmes.

1 Apprécier I’état de connaissances sur le dépistage du cancer du col chez les femmes.
"1 Identifier les déterminants du recours au dépistage du cancer du col.

1 Explorer la place du dépistage du cancer du col a travers les expériences des intervenants.

2.2. évaluation des activités de dépistage de cancer du col de I’'utérus au niveau de la wilaya de
Saida.

1 Type d’étude

Cette partie de travail se focalise sur une étude rétrospective se déroulant durant une période de cing
ans (2016 a 2020), limitée auteur d’une aire géographique (wilaya de Saida)

1 Population cible

La population cible est définie par les femmes ayant effectué un frottis cervico-utérin au niveau des
différents Etablissements Publique (EPSP EHS EPH) de la wilaya de Saida, entre 2016 et 2020.

1 Source d’information

L’ensemble des données ont été fournis par direction de la prévention DSP de la wilaya de Saida a

partir de rapports annuelle des états d’évaluation des activités de dépistage (Annexe ).
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2.3. Etat de connaissance de dépistage du cancer de col de I’utérus au niveau de la wilaya de
Saida.

1 Type d’étude

Nous avons opté pour une étude descriptive, basée sur un questionnaire anonyme destiné a des
femmes choisies arbitrairement en milieu urbain et rural au niveau de différents centres de santé

wilaya se Saida. (Annexe 4)

1 Echantillonnage

La taille de I’échantillon n’a pas été déterminée au préalable. Nous avons procédé durant une
période de trente(30) jours a un échantillonnage au niveau d’unité de cytologie de Saida EPSP,
selon les critéres ci-dessous :

1 Représentation structurale par milieu rural et urbain.

1 Toutes les femmes agées de 25 a 70 ans venant pour consultation

1 Le Questionnaire

Le questionnaire inclue des données ayant trait :

1 Aux caractéristiques sociodémographiques et éducationnelles des femmes.

1 Aux connaissances sur le cancer du col et son dépistage.

1 Aux recours des femmes a la pratique du test de dépistage.

7 Analyse des données

Les données ont été saisies et analysées dans une base de données a I’aide d’un support
informatique.
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Résultats

1-Résultats de I’évaluation des activités de dépistage au niveau de la wilaya de SAIDA.
Cette étude pour le but de lutter contre le cancer du col de I’'utérus au niveau de la wilaya de SAIDA
durant 2016-2020. (annexe 5)

1.1. Taux de frottis effectués par année

Taux de frottis effectués par année

4000 aga7 3660

3500
2978
3000 2584
2500
1890 . .

2000 m Taux de frottis effectués
1500 - par année
1000 -

500 -

0 1 T T T T

2016 2017 2018 2019 2020

Figure.32 : Répartition des FCU effectués par année entre 2016 et 2020 de la wilaya de Saida.

Les taux de frottis réalisés entre 2016 et 2020, selon I’histogramme le nombre de frottis augmente
chaque année
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1.2. Répartition selon I’age des femmes dépistées

Taux de frottis effectués

2432
2500 pyas 2414

1000 - m Taux de frottis effectués

Figure. 33 : répartition selon I’age entre 2016 et 2020de la wilaya de Saida

Le résultat de répartition des frottis selon I’age sont élevés dans les classe d’age entre [30-34], [40-
45]et [45-49] ans dont les pourcentage était de 18 %, 16% et 16 .5 % respectivement par rapport
au autres tranches (Figure. 1).

1.3. Réalisation des frottis selon la qualité

taux de frottis effectués selon la qualite du
prelevement

15000 -
10000 -
5000 - 0%
0
Satisfaisant pour Non Satisfaisant pour
I'interprétation I'interprétation

Figure. 34 : Répartition des FCU selon leur qualité entre 2016 et 2020
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Dans cette étude, le taux des frottis était jugé : de bonne qualité dans 98 % et 2% non satisfaisants
1.4. Répartition des frottis selon leurs interprétations

Tableau.3 : répartition des résultats de FCU selon la classification de Bethesda.

Résultats Effectifs Pourcentage
Frottis normaux 4664 31.81%
Changement réactionnel benins 8617 58.7%
Anomalies des cellules épithéliales 1012 6.90%
Ininterprétables 233 1.50%

Autre 133 0.9%

Les résultats cytologiques obtenus sont rapportés dans le tableau ci-dessous, ou les changements
réactionnels bénins représentaient 58.7 %, alors que 31.813% des FCU effectués étaient normaux.
Les anomalies des cellules épithéliales ont représenté 6.9 % de I’ensemble de frottis.

1.4.1-: répartition des résultats de FCU selon Absence de lésion intra épithéliale ou de signe de

malignité

0.23%
3.47% /_0.03%

0.28%

mnormal

m inflamation non
specifique

m tricomonas
mycose

m herpes

M bacterie

Figure35 : répartition des résultats de FCU selon Absence de Iésion intra épithéliale ou de signe de

malignité
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L analyse descriptive des changements réactionnels bénins et des anomalies des cellules épithéliales
est rapportée dans le graphe Il. Les frottis inflammatoires ont représenté 7372 se qui correspondent
ab5,50%. En deuxieme catégorie est les normaux représente 4664 se qui correspondent 35.11%
1.4.1-: répartition des résultats de FCU en fonction anomalies des cellules épithéliales

0% | ASCUS

) | 11.60% 17.64% m ASC-H
4.10%

m BAS GRAD
HAUT GRAD
m CARICINOME

EPEDERMOIDE
mAGC

13.71%

Figure 36 : répartition des résultats de FCU en fonction des anomalies des cellules épithéliales
L analyse descriptive des changements en fonction d’anomalies cellules épithéliales est rapportée
dans la figure 36, Les frottis de bas grade LSIL représente 397 se qui correspondent a 34.67%. En

deuxieme les ASCUS et les hauts grades représentent 17.46% et 13.71%

1.4. Répartition des lésions selon I’age des femmes

Répartition des lésions selon I'age

100
80
60
40
20

inf30ans  30-34ans 35-39ans 40-44ans 45-49ans 50-54ans 55-59ans plus de 60
ans

m ASCUS m ASC-H m Bas grade
Haut grade m Carcinome épidermoide m AGC
AGC lésion Autres

Figure 37 : Répartition des lésions suspectes en fonction des classes d’age entre 2016 et 2020.
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L’analyse cytologique des Iésions chez les femmes par tranche d’age on montré que les tranches

d’age entre 40-44 ans et 45-49ans sont prédominantes par rapport a d’autres tranches d’ages

2- Résultats de I’état de connaissance du cancer du col de I’utérus au niveau de la wilaya de
SAIDA.

2.1. Données sociodémographiques et éducationnelles des femmes

2.1.1. Age

30

0
o5, 25% 24%

m URBAIN
W RURAL

9%

6%

4%
25-34 35-44 45-54 55-54 65-75

Figure. 38 : Répartition des femmes selon les tranches d’age.
Toutes les tranches d’ages sont représentées dans les deux milieux urbain et rural dont, les tranches
d’ages [25 -35 ans] et [35 -44 ans] représentent la majorité de femmes enquétées
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2.1.2. Situation matrimonial

45%

40%

40%

35%

30%

25%
= URBAIN

= RURAL

20%
15%

10%

5%

0%

MARIEE CELIBATAIRE ~ DIVORCEE VEUVE

Figure.39: Situation matrimonial des femmes dans le milieu urbain et rural.

Plus de deux tiers des femmes étaient mariées au moment de I’enquéte. Ceci était remarqué dans les

deux milieux. 40% en milieu urbain et 16 % en milieu rural

2.1.3. Niveau d’instruction

non scolarisee;

niveau
superieur; 14,30% niveau
46,40% primaire;

17,90%

niveau
secondaire;
21,40%

Figure 40 : niveau d’instruction des femmes
Parmi les femmes interrogées, 46.40% ayant un niveau supérieur tandis que le niveau secondaire
représente 21.40% , le niveau primaire représente 17.90 % et les non scolarise représente 14.30%
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2.1.4. Situation professionnelle

Chart Title

msans emploi  mfonctionnaire  mouvriéres employées

Figure. 41: situation professionnelle des femmes dans les deux milieux.

Parmi les 83 femmes enquétées la 50% sans emploi, les 50% restant représentes les
salarie(ouvrieres, employées et fonctionnaires )

2.2. Etat de connaissances des femmes
2.2.1. Connaissance du cancer du col

Savez-vous qu’une femme peut étre atteinte par le cancer du col

60%

54%

50% -

40% -

30% - moui

mnon

20% - 17,25%

10% -

0% -

urbain rural

Figure 42 :les femmes peut étre atteinte par le cancer du col
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Dans le milieu urbain, la proportion des femmes qui savent qu’es qu’un cancer du col tandis que les

femmes dans le milieu rural ne savent pas qu’es qu’un cancer du col

2.2.2. Niveau de connaissances du test de dépistage

Connaissez vous qu’il existe un test de dépistage du cancer du col ?

0,7 63.1%

06

05

0.4 ,
= oul

0’3 mnon

0,2

0,1

urbain rural 3

Figure. 43: niveau de connaissance des femmes au test de dépistage.

Parmi les 83 femmes enquétées, 63.1% avaient entendu parler de I’existence d’un test pour la
détection du cancer du col, par contre la majorité dans le milieu rural ne savent pas qu’es qu’un
test de dépistage de col utérin

2.3-Source d’information des femmes sur le dépistage du cancer du col

SOURCE INFORMATION

MEDECIN DU
SECTEUR PRIVE
12%

TV/RADIO
24%

PRESSE
4%
MEDECIN
DU
SECTEUR
PUBLIC
18%

FAMILLE
SAGE FEMME UNE 15%

24% ASSOCIATION
3%

Figure.44: Source d’information des femmes sur le cancer du col de I’utérus.
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Concernant les sources d’acquisition des informations des femmes sur le dépistage du cancer
du col, le professionnel de la santé représentait la source principale avec 24% des sage femmes et
18% meédecin de secteur public suivi par les médias audiovisuels (télévision et radio) avec 24%

2.4.Savez vous que lorsqu’il est diagnostique précocement, le cancer du col peut étre guérit ?

moui

®non

Figure. 45 : Savez vous que lorsqu’il est diagnostique précocement, le cancer du col peut étre
guerit ?

67.90 % savaient que le cancer du col pourrait étre guérit s’il est dépisté et traité précocement

3. Recours des femmes au dépistage du cancer du col

oui,il

Figure 46 : Recours des femmes au dépistage du cancer du col

Les proportions des femmes interrogées 64.30% n’ont jamais bénéficié d’un test de dépistage
(FCV) tandis que 23.8% elles ont fait un test moins d’un ans et 11.9% plus d’un ans .
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3.1.Si vous n’avez jamais pu bénéficier d’un test de dépistage, est ce que c’est par ?

repatition les femmes n’ayant jamais effectué de FCV.

la peur d'etre méconnaissanc
connu atteint e 12.5%
par le cancer

29.2%
la honte0%

manque de
moyens
financiers
12.5%

Figures 47 : Raisons invoquées par les femmes n’ayant jamais effectué de FCV.

Concernant les femmes enquétées qui n’avait jamais fait un test de dépistage, les raisons
invoquées par ces femmes représentent le taux le plus important et de : 52.1 % pour la négligence
de faire un test de dépistage et 29.2% la peur d’étre connu atteint par le cancer ;

12.5 %pour la méconnaissance de I’existence d’un test pour la détection précoce du cancer du col.
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DISCUSSION

1- Evaluation des activités de dépistage du cancer du col de I’utérus

Un effectif de 14659 frottis effectués au niveau de la wilaya de SAIDA entre 2016 et 2020 ont fait
I’objet de cette étude rétrospective dans le but d’évaluer les activités de dépistage du cancer du col
de I’utérus.

Cette analyse statistique nous a permis de constater que le taux de participation au dépistage
le plus important étaient enregistré chaque année cela est du probablement a la raison d’une
compagne d’information et de sensibilisation. Les objectifs du programme national de dépistage du
cancer du col de I’utérus lancé depuis 2001 en Algérie. Centre sur Le rdle du professionnel de
santé est tres important. Il est recommandé que les services doivent faire partie d’un vaste

programme destiné & améliorer la santé dans le cadre la lutte contre le cancer du col

Cette analyse statistique nous a permis de constater que le dépistage s’effectue assez
tardivement puisque plus de 25%l’ont réalisé aprés 30 ans et (21,46 % ; 19,42%) alors que
normalement il doit commencer aux alentours de la premiére tranche d’age [25-30ans]. D’une
maniére générale, Sachant que la plupart des cas des cancers du col sont diagnostiqués chez les
femmes a partir de 40 ans, le frottis doit étre effectué bien avant de cet age

En ce qui concerne la qualité du prélévement, I’interprétation se base actuellement sur le
systeme de Bethesda 2014

Dans cette étude 2% des frottis étaient non satisfaisante, cette valeur est inférieur a 3.58%
par rapport a I’étude de BELKHEYR,2013, et selon Duport, les frottis sont trés bon qualité avec

indicateur inferieurs a 0.5%.

En effet les frottis non satisfaisants ne permettent pas d’interprétation ;Pour avoir un frottis
de bonne qualité, il faut que le matériel cellulaire sera prélevé dans la zone de la transformation afin

de contenir les cellules endo-et exocervicale(Blanc, 2005). (boublanza.2013)

L’évaluation de la qualité du frottis est un élément essentiel du rapport cytologique, le délai
entre le prélevement et sa fixation doit étre le plus court possible, aussi le matériel de prélévement
doit étre adapté en fonction du type de col selon I’age de la patiente. Les facteurs qui diminuent la

qualité du frottis tels que la menstruation, grossesse, les infections et I’inflammation vaginal,
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atrophie  génital sévere et Les rapports sexuels doivent étre évités (Arbyn,
2006).(BELKHEYR,2013)

Pour réduire les marges d’erreurs de faux négatifs et de faux positifs, un controle de qualité sera
effectué par les laboratoires de référence au niveau des unités de cytodiagnostic.

L’interprétation des frottis cervico utérin a décelé un taux de frottis normaux de 35,3%, une
valeur comparable a celles observées dans d’autres pays de I’Afrique de I’Est (de San Jose et al.,
2007).(BELKHEYR,2013)

Un frottis n’est considéré normal qu’en absence des cellules dysplasiques ou carcinomateuses. Un
taux de Frottis ininterprétables de 2%a été observe. Dans cette étude Le cas est jugé par I’ANEAS,
si I’un des critéres suivants est présent :
- Couverture de moins de 10% de la lame par des cellules malpighiennes.
- Toute situation ou plus de 70% des cellules épithéliales ne sont pas interprétables par ce que
masquées par du sang, une inflammation, des superpositions cellulaires, des contaminations
ou des artefacts (ANEAS, 2002).(BELKHEYR,2013)

Concernant I’analyse descriptive de Changement réactionnelle bénin 58.7 % sont des
inflammations. Cela d0 principalement & des infections par des bactéries. Et celle des anomalies des
cellules épithéliales montre que 34.64% sont des lésions bas grade et 13.71 sont des haut grade. Et
et 17.46 % sont des ASCUS , Selon I’ANAES, les Iésions de bas grade variaient de 10,7 % a 47 %,

. Un contr6le colposcopique avec biopsies dirigées apres un frottis évoquant une atypie cytologique
mal définie (ASCUS) ou une lésion de bas grade est recommandé (ANAES 1998).

Un taux de 0.08 % des anomalies épithéliales représente les carcinomes épidermoide,

2- Etat de connaissance du cancer du col de I’utérus

A la suite du questionnaire adressé aux femmes, il nous apparait qu’elles étaient choquées aussitot,
aprés I’annonce de mot « cancer ». Elles présument que c’est une maladie qui fait peur et que I’on
croit forcement mortelle.

Les femmes enquétées dont I’4ge moyen était de 40,70ans, se caractérisaient par un manque
d’information sur le dépistage du col du I’utérus
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Par ailleurs, les femmes qui avaient entendu parler du cancer du col, représentaient 63.1% en
milieu urbain contre le milieu rural 17.1 %. Le résultat rapproche a celle observé en Grande-
Bretagne (Halioua, 2007). Cette connaissance est due a I’implication du professionnel de la santé
comme les sages femmes ou encours de sensibilisation & travers les medias audiovisuelles ce qui a
été enregistré dans cette étude. Les campagnes de sensibilisation doivent étre répétées et alterner
presse écrite, télévision, radio et affichage (BELKHEYR,2013)

Parallelement, il est indispensable de mener une action concertée et coordonnée pour
sensibiliser la population a la prévention et au dépistage du cancer du col par tous les moyens
notamment les moyens audio visuels (OMS, 2007).

Concernant I’état de connaissance sur le dépistage du cancer du col du I’utérus, seules de
faibles proportions des femmes interrogées avaient déclaré connaitre I’existence du test de ce test.
Le résultat est proche par rapport d’autres pays. Selon étude réalisée en 2007 par I’organisation
mondiale de la santé (OMS)(BELKHEYR,2013). L’éducation a la santé est indispensable pour
assurer une couverture de dépistage optimale, ce qui augmentera en retour I’impact du programme.
Il faut en effet éduquer les populations pour vaincre certains obstacles au dépistage du cancer du col
(OMS, 2007).

En ce qui concerne les femmes qui avaient déclaré qu’elles n’avaient jamais bénéficié d’un
test de dépistage, le taux atteint 51.1% dans les deux milieux. Les causes principales invoquées par
les femmes étaient la méconnaissance et la négligence.

Pour la négligence, certaines femmes citaient le sentiment d’étre ou de se croire en bonne santé.
Pour d’autres femmes le dépistage n’est pas utile. Ainsi la perception de I’efficacité du dépistage
par frottis est encore trop peu connue des femmes résident en milieu rural ce qui exprime la

méconnaissance.

La peur état aussi un frein principale a I’adhésion au dépistage les femmes qui avaient
déclaré qu’elles ont peur d’étre connue atteinte par le cancer avec 29.2 %, cette sensation touche les
deux milieux
Ceci s’explique par la perception de conséquence psychologique c’est-a-dire I’installation de
sentiments d’anxiété et peur de I’examen qui peur déceler un cancer.

Le manque des moyens financiers a I’adhésion des femmes au dépistage était de 12.5 %,
malgré que les femmes étaient orienté aux établissements publiques, qui offrent des soins gratuits,

mais beaucoup des femmes préférent les secteurs privé.
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Conclusion

Le cancer du col , bien qu’il soit I’un des cancers les plus faciles a prévenir, occupe encore
la deuxiéme position des cancers féminines en Algérie , il reste donc un probléme majeur de santé
publique ou son dépistage atteint un taux restreint de la population féminine ciblé ; a un age tardif
résultat confirmé par la présente étude rétrospective

A la lumiere des données recueillies, il parait certain que I’instauration d’une politique de dépistage
du cancer du col de I’utérus reste le meilleur moyen pour prendre en charge cette pathologie. En
effet, elle peut étre dépistée trop tot grace a la réalisation d’un frottis cervico-utérin. Ce frottis
permet aussi de détecter des lésions précancéreuses et de les traiter avant qu’elles ne se

transforment en cancer.

La surveillance post-thérapeutique est indispensable pour évaluer |‘efficacité du traitement et
dépister une éventuelle récidive, mais la majorité de nos patientes n’étaient pas fidéles a leur
consultation de suivi et ceci est di a leur négligence et une connaissance limitée sur le pronostic de
ce cancer. D’ou la nécessité de multiplier les efforts de dépistage et de les généraliser sur toute la

population pour en tirer le maximum de profit.

Les moyens matériels actuels ainsi que les compétences humain(screeners , cytopatologiste) reste
relativement limites

Pour atteindre le taux optimale de dépistage , des efforts devrait étre développer en maniere
de sensibilisation afin d’encourager I’émetteur(corps de la santé ) et le récepteur(population cible) a
ce type d’action publique .
L’instauration d’un centre de dépistage depuis I’exécution d’un frottis, jusqu’a la prise en charge
des frottis anormaux (prélévement ; lecture et suivi) est le meilleur moyen pour réussir un bon

programme de dépistage.
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Annexe 1l  classifications des Papillomavirus

Tableau | — Classification des HPW
(d'aprés de Villiers et al. [1]).

. T .
S Y r '!'rp_E Anstre Commmentaires
principal typeas

B = Bas risgua, l&sions
1 H a2 i 42 orales ou genitales
Bas nisgua, l&sions
2 HPWV 10 e cutanées, parfois
& i Mg U e Ssas
3 HPW &1 gf*.;!geajz Bas risque. lésions
: * 3 P LS LS
a8, B7, 89
L3 HPW 2 HPW 27, 57 Vearmnuas wvdlgaires
P HPY 51, Haut risque, lésions
H e 52, B2 MU S SaS
P HPwW 30, Haut risque, lésions
H 53 55, &6 [ LN Es [T =W =T =S
HPY 39, . .
7 HEW 18 45, 50 6S, 'I__I_ﬁ:"“u';iq“e' iésions
70, 85 5 =e=
Alpha- HPW 40 Bas ri i -
s - Py = sguea lEésions cu
papillomavirus & el Eh 43, 81 tandas et Mmuguausss
HPY 31 . _—
' Haut risque, lesions
k=] HPWY 18 33, 35, 52,
58, 67 mMmugueEu=ses
Bas risgue, condylo-
1 HPFW & T?;_L 13 mas gouwminss, papillo-
T matoss laryngae
Haut risque, lésions
11 HPW 34 HPwY 73 ki
FPapillomavirus singe
2 RhPY 1 .
B Bas risgue, lésions
3 H ity muguUeLSas
(= Bas risgua, |&sions
e H 20 MU UEUSSS
B Bas risgua, l&sions
s . L& PRI LS S S
Leésions cutandgas,
HPwW 8, 12, géenéaralemeant beni-
14, 19, 20, anas. Lésions parfois
A HPVS 21, 25, 36, malignes: épidarmo-
47, O3 dysplasia vermuciforme,
Irmrmunod Sprirmeés
Lasions cutanaas,
ganéaralameant béani-
o B @ SEF*.:E;ES;? gneas, Lésions parfois
Beta- 33' BO maligneas: épidarmo—
papillomavinges i dysplasie wvaerruciforrme,
immunodaprimeas.
Lasions cutanaas
= HFW 49 HPY 75, 76 P ..gnes
Lésions cutandas
4 HPW 92 pré-cancérauses at
CRNncCErausSas
Lésions cutandas
5 HPW S PrE-caEncarauses at
CANCEerausss
1 HPFW &4 HPW 65, 95 Lésions cutandas
2 HFW 48 Lesions cutanéaes
E’a"m“a'ﬂﬁ a3 HPWw 50 Lésions cutanées
F HPFW &0 Lésions cutandas
5 HPFW 88 Lésions cutandas
Fr Varruaes vulgaires,
Pt 1 H 1 plantairas
Fapillomavines Werruaes wvulgaires,
2 HFW 63 plantaires
PdL— Lésions cutanaas,
: = 1 H P 41 retrouvda dans carcino-
papillomavinus meas cutanas
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Annexe 2

Cytologie classification de Bethesda

Qualité du prélevement

» Satisfaisant pour I'évaluation
« Satisfaisant pour I'évaluation mais limitée par (expliquer)
« Non satisfaisant pour I'évaluation (expliquer)

Diagnostic
e Normal
e Modification e Infection
cellulaires bénignes o Trichmonas *
o Mycose *
o herpés*

o actinomycose *
Modifications réactionnelles

o Inflammation *

o Atrophie *

o Radiation

o Stérilet

e Anomalies des Cellules malpighiennes
cellules épithéliales o Atypie malpighienne de signification indéterminée
(ASCUS)
o Lésion malpighienne intra-épithéliale de bas
grade (LSIL) :
= HPV /dysplasie légere
= CINI*
o Lésion malpighienne intra-épithéliale de haute
grade (HSIL) :
= Dysplasie moyenne
= Dysplasie sévere
= CINII*
= CINHI*
= Carcinome in situ
o Carcinome Malpighien

Cellules glandulaires
o Atypie glandulaire de signification indéterminee
(AGCUS)

o Adénocarcinome (indiquer le site d'origine probable)
= Endocervical
= Endométrial
= Extra-utérin
= Non précisé (NOS)
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Les différentes classifications des lésions épidermoides du col utérin

et les correspondances

O.M.S. Richart Bethesda
Dysplasie légére Condylome e Lésion épidermoide
CIN I avec intra-épithéliale de bas
Koilocytose grade (LSIL)

Dysplasie moyenne

CIN 1l avec ou sans
Koilocytose

Dysplasie sévere

CIN 111 avec ou sans

Lésion épidermoide
intra-épithéliale de haut
grade (HSIL)

Koilocytose
Carcinome in situ
(CIS)
Carcinome Carcinome o Carcinome épidermoide

épidermoide invasif

épidermoide invasif

invasif
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Annexe 3

Procédés de coloration de Papanicolaou

. Alcool éthylique 80 ° 3 min
. Alcool éthylique 70 ° 3 min
. Alcool éthylique 50 ° 3 min

. Eau distillée

g B~ W N

. Hématoxyline de Harris 5 a 6 mn
Ringage a I’eau

. rincage a I’eau

. Eau distillée

. Solution d'Hcl & 0,25 %

© 00 N O

. Eau courant 5mn
10. Eau distillée
1

[EY

. Alcool éthylique a 50°3 min
12. Alcool éthylique a 70° 3 min
13. Alcool éthylique a 80° 3 min
14. Alcool éthylique a 95° 3 min
15. OG 6 (1 mn 30s)

16. Alcool éthylique a 95° 3 min
17. Alcool éthylique a 95° 3 min
18. EA 50 (1 mn a30s)
19.Alcool éthylique a 95° 3 min
20. Alcool éthylique a 95 3 min
21.Alcool éthylique @ 95 3 min
22. Alcool éthylique absolu 3 min
23. Alcool éthylique absolu - Toluene ou Xylene 3 min
24. Toluéne ou Xyléne 3 min

25. Montage a 'EUKITT.
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Annexe 4: QUESTIONNAIRE

1. Caractéristiques sociodémographiques et éducationnelles :
1.1. Age (en année):
025-34035-44045-54055-64065-74
1.2. Lieu de résidence :
0 Urbain o Rural
1.3. Situation professionnelle :
oFonctionnaire / Employee o Ouvriéres o Sans emploi
1.4. Situation matrimoniale :
0 Mariée o Célibataire 0 Divorcée oVeuve
1.5. Education :
ONon scolarisée oNiveau primaire
oONiveau secondaire (ler / 2iéme cycle) oNiveau superieur
1.6. Nombre d’enfants :
2. Niveau de connaissances:
2.1. Savez vous qu’une femme peut étre atteinte par le cancer du col :
0 Oui : 0 Non :
2.2. Connaissez vous qu’il existe un test de depistage du cancer du col
0 Oui : 0 Non :
2.3. Si oui, par quel moyen I’avez-vous connu :
DTelevision/Radio opresse oFamille oUne association oAutre
oUne sage-femme oMedecin du secteur public tMedecin du secteur prive
2.4. Savez vous que lorsqu’il est diagnostique precocement, le cancer du col peut étre
gueérit ;
0Oui : 0 Non :
3. Recours des femmes au dépistage du cancer du col:
3.1. Avez-vous beneficie d’un examen de depistage:
0 Jamais 0 Oui, il y amoins d’un an : 0 Oui, il y a plus d’un an :
3.2. Si oui, I’examen de dépistage était il réalisé par :
0 Un medecingynecologue 0 un medecingeneraliste
0 Un anatomopathologiste O une sage femme
3.3. Si oui, I’examen de dépistage était il réalisé dans un :
O Cabinet privé o Laboratoire d’anatomie pathologie
o Centre de santé : 0 Hopital public
3.4. Si un examen de dépistage a eu lieu, étiez vous informé du résultat :
0 Oui : 0 Non :
3.5. Si I’examen de depistage est revele positif, etiez vous oriente vers une structure spécialisée
pour une prise en charge :
0 Oui : 0 Non :
3.6. Si vous n’avez jamais pu bénéficiée d’un test de depistage, est ce que c’est par :
0 Méconnaissance 0O La honte o Manque de moyen financier o0 Négligence
O La peur d’etre connu atteint par le cancer du col
Merci pour votre collaboration
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Annexe 5

Républigue Algérienne Démocratique et Populaire

Ministére de la Santé de la Population et de la ReformeHospitaliére

EVALUATION ANNUEL DES ACTIVITES DE DEPISTAGE DES LESIONS

PRECANCEREUSES ET DES CANCERS DU COL UTERIN

ANNEE 2016-2017-2018-2019-2020

Unité Cytologie * FCV * wilaya de Saida

2016 | 2017 | 2018 | 2019 | 2020
1890 2584 2978 3547 3660
1/ Nombre Total de Frottis Réalisés 14559
FCU 1 11306
Dont: FCU 2 2547
FCU3 806
2/ Répartition selon I'age des femmes :
<30ans | 30-34ans | 35-39ans 40-44ans | 45-49ans | 50-54ans |55-59ans | 60ans + Total
FCU 1 1012 2465 1774 1799 1963 1207 563 523 11306
FCU 2 84 259 333 488 557 446 157 223 2547
FCU 3 16 42 77 130 212 148 68 113 806
Total 1112 2766 2184 2414 2432 1801 788 859 14659

3/ Qualité de Frottis:

Satisfaisant pour I'interprétation Non Satisfaisant pour I'interprétation
FCU 1 11153 153
FCU 2 2495 51
FCU 3 778 29
Total 14426 223
4/ Résultats des Frottis:
Absence de Iésion intra épithéliale ou de signe de malignité
= Inflam- . i Radio-
E Normale mﬁggn ;22(;5 Mycose Herpes Bactéries ri?/i;a ft?érrggi-e zhérapi Total
spécifique
FCU 1 3899 5689 95 312 105 328 23 01 2 10356
FCU 2 626 1341 25 89 20 102 06 4 16 2229
FCU 3 142 442 4 49 06 31 2 0 20 696
Total 4664 7372 124 450 131 461 31 05 38 13281
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Anomalie des cellules épithéliales

[e10L

797
266

82

1145

sanny

75
45

13

133

[elLn9Wopu3
wiouldJedouspy

[e21A1800pUT
aWOoUINILI0UIPY

SIV

uols9| 09V

90
24

119

0V

50
23

79

apiowJapida
awouoe)

ape.sh 1ney

107
43

157

ape.b seg

287
73

37

397

H-OSV

33
13

47

SNASY

145
45

12

202

S04

FCU1
FCU 2

FCU 3
Total

5/ Répartition des lésions selon I'age

[e10L

28
70
115
228
226
207
134
137

sanny

15
19
30
19
17

[elLn9Wopu3
wiouldJedouspy

[e21A1800pUT
aWoUINIeI0UIPY

SIV

uols9| 09V

01

16
23
24
23
17
07

0V

14
16
19
14
12
10
03

aplowJapida
awouoe)

apesh 1ney

26
32

26
23
17

ape.b seg

12

18
36
89

86
74
43
45

H-OSV

14

10

SNASY

4
17
28
27

26
31

18
10

S04

<30Ans

30-34A
35-39A
40-44A
45-49A
50-54A
55-59A

60A +

69
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Annexe 6 : Fiche De Renseignement

PROGRAMME NATIONAL DE DEPISTAGE DES LESIONS PRECANCEREUSES ET DES CANCERS DU COL UTERIN
.FROTTIS CERVICO-UTERIN

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

Wilaya ..., Centre de prélevement ...........cccccovins N° dOSSIer ..o FrottisN° ............
Fait par.......ccoevveiveiincinnn, Date/ _/ / [/ [/ [ [/ [/ [/Nomdejeunefille ...,
Prénom ..., Nom de '€POUX ..o Age:/__/__/Fonction

.................................. Assurance sociale oui /__/non/__/ Adresse
...................................................................................................... TEl oo, GESEATION
e Parité :........... ABRT ..cooovvs (D]0] S Ménopause depuis .............cc..... Contraception :

Orale/__/DIU/__/Autres/__/Agedu lerrapport:/__/ _/Nombre de partenaires : Patiente /__/ époux
/__/ Tabagisme : actif /__/ passif/__/ non concernée /__/ Antécédents :-Gynécologiques :
................................................ GENEIAUX ...c.ovvoviecirviei e THEFapeutiques : TRT hormonal /__/

Chimiothérapie /__/ Radiothérapie /__/ Autre /__/ Motif de la consultation

Signe CliNIQUES........ccovvvvii e Aspect du COl.......ccovvviiiiiiii e Nombre de lames

envoyées au laboratoire : EXOCOL/__/ ENDOCOL /__/ ENDOMETRE /__/ Mode de fixation
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Annexe 7 résultats FCU ( compte rendu )

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE MINISTERE DE LA SANTE DE LA POPULATION

ET DE LA REFORME HOSPITALIERE

PROGRAMME NATIONAL de DEPISTAGE des LESIONS PRECANCEREUSES et des CANCERS DU COL

UTERIN FROTTIS CERVICO-UTERIN : DIAGNOSTIC CYTOPATHOLOGIQUE

Wilaya ..o, Centre de prélevement ..o, Unité de dépistage..........ccoovrrcriinininrnnnnn,
Frottis N° ..o FAIT PN ... Date/_/ [/ [/ [/ [ 1 [ /1
Nom de jeunefille .........ccooovvviiviiiiirinns Prénom ......cccocovevviiienninnns Nom de I'épouX.........ccccvivriiinis Age :
[/ JFONCHON ..o, assurance sociale oui /__/non/__/ Adresse
...................................................................................................... TEl oo | __[FFOLIS

satisfaisant /__/Frottis non Satisfaisant pour I'interprétation CaUSES : ..........c.ccoviieeriieieveriiinie e, -
Cellules endocervicales : présentes /__/ Absentes/__//__/Absence de Iésion Intra épithéliale ou de signe
de malignité : -Infections : Trichomonas /__/ Mycose /__/ Bactérie /_/ Herpes/_/ Chlamydia/__/ -
Modifications : Inflammation /__/ Irradiation /__/ Atrophie /_/DIU/__/autres/__//__/Anomalie des
cellules malpighiennes /__/ Anomalie des Cellules glandulaires : - Atypies des cellules malpighiennes : ASC -
Atypies des cellules glandulaires : AGC ASC-US/__/ AGC endocervicale /_/ ASC-H/_/ AGC endométriale
/__/ AGC sans autre précision (NOS) /__/ Lésion de Bas grade : LSIL- (CIN1) /__/ AGC en faveur d’une lésion
- (HPV : koilocyte) /__/ AGC Endocervicale /__/ -Lésion de Haut grade : AGC Endométriale /__/ HSIL (CIN2,
CIN3, CIS) /__/ AGC sans autre précision (NOS /__/ - Adénocarcinome In Situ : AIS endocervical /_/ -
Carcinome épidermoide /__/ - Adénocarcinome : endocervical /__/ endométrial /_/ (NOS)/_//_/Autre
: Présence de Cellules endométriales RECOMMANDATIONS : -Refaire dans les meilleurs délais /__/ Refaire
apres traitement /__/ Orientée en gynécologie/__/ -Refaire le frottis : dans 06 mois/__/dansO0lan/_/
dans 03 ans/__/ - Colposcopie /__/ Biopsie /__/ Curetage endocervical /__/ Curetage endométrial /_/ -

TestHPV /__/

Date Cytotechnologiste Superviseur
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