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La liste d'abréviations

ADN : Acide Désoxyribonucléique

AP : Annuel-Person

ARV : Anti Rétroviraux

ASCO : American Society of Clinical Oncology

ASC-US : Atypical Squamous Cell of Unknowned Significance
CART : combined Anti-retroviral Therapy

EBRT : External Beam Radiation Therapy

EDS SIS : Enquéte Démographique et de Santé Systeme Informatique et de
Statistique

FIGO : Fédération Internationale de Gynécologie et Obstétrique
GIT: Gastro-Intestinal

Gy : Gray

HBS: Hepatitis B Serology

HSIL: High-grade Squamous Intraepithelial Lesion
IC : Intervalle de Confiance ;

IFN : Interferons

IVA : Inspection visuelle a I’acide acéetique

IVL : Inspection visuelle au Lugol

NIH : National institute Health

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

ONU : Organisation des Nations Unies ;
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PVVIH : Personne Vivante avec le Virus Immunodéficience Humain ;
RCP : Réunion de Concertation Pluridisciplinaire

RR : Risque Relatif

RT: Radiotherapy

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences

SIDA : Syndrome immunodéficience acquis;

TAR : Traitement Anti Rétroviral ;
TNF: Tumor Necrosis Factor
VIH: Virus immunodéficience Humain;

VPH : Virus du Papillome Humain ;
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1. Introduction
Le cancer du col de 1'utérus est une néoformation tissulaire due a une

prolifération cellulaire excessive, anormale, anarchique et autonome qui se

développe aux dépens du col utérin[1].

Il est actuellement bien établi que le papillomavirus humain (HPV) est I’agent
pathogene principal du cancer du col utérin mais non unique, d’autres facteurs
sexuels et non sexuels interviennent comme des cofacteurs de la progression de

I’infection a HPV vers le cancer du col utérin[2]

A T’échelle mondiale, le cancer du col de I'utérus est le quatriéme cancer le plus
fréquent chez les femmes, avec environ 660000 nouveaux cas en 2022, sur les
quelques 350000 déces dus au cancer du col de 1'utérus en 2022, environ 90

pourcent surviennent dans les pays a revenu faible ou intermédiaire [3].

Le papillomavirus est fortement responsable du cancer du col de I’utérus dans

plus de 99%.

Dans les pays en voie de développement le cancer du col de 1’utérus est fréquent

avec de mortalité tres élevée.

Le cancer du col de I'utérus trés fréquent en Afrique francophone ayant une
incidence de 15%[4].

Pour 100000 habitants au Mali le cancer du col de 1’utérus occupe la premicre
position avec une fréquence de 25,4% et une incidence de 17%][3]

Le Mali est le treizieme pays le plus touché par le cancer du col de [’utérus dans
le monde avec une estimation de 1431 décés en 2022 et un taux de mortalité
normalisé selon 1’age a 36,5 pour 100 000 habitants [3].

Au Mali le cancer du col est le premier cancer plus fréquent dans le registre
national des cancers Le taux élevé de déces témoigne le diagnostic tardif dans
les pays en voie de développement [3].

Il représente la premiére cause de mortalité chez les femmes d’une cinquante

d’années et la deuxiéme cause apres la mortalité maternelle chez la jeune et la
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multipare[1]. Les stratégies de mise en ceuvre et d’exécution des programmes de

dépistage doivent étre régionalisées, en fonction de la disponibilité des

ressources, afin d’atteindre une meilleure la qualité de vie des femmes traitées.

Le Mali a ainsi adopté I’initiative « week-end 70 » qui organise des depistages
gratuits chaque Vendredi et Samedi dans différents centres de santé de la capi-
tale.

D’énormes progrés restent encore a faire pour couvrir toute 1’é¢tendue du
territoire et aussi 1’introduction d’un programme de vaccination contre le HPV

afin de lutter efficacement contre ce mal.
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2. Objectifs

2.1 Objectifs général :
e Comparer le profil des 1ésions du col de I'utérus selon 1’a4ge dans le

district de Bamako.

2.2 Objectifs spécifique :
e Déterminer la fréquence des 1ésions du col de 1’utérus selon 1’age

Déterminer les caractéristiques sociodémographiques des patientes

atteintes de Iésions du col de ’utérus selon 1’age

Déterminer les caractéristiques cliniques de 1ésions du col de I'utérus

selon I’age
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3. Généralités :

3.1 Définition :
Le cancer du col de D’utérus est une néoformation tissulaire due a une

prolifération cellulaire excessive, anormale, anarchique et autonome qui se

développe aux dépens du col utérin [1].

3.2 Rappels [5]
Le col de I'utérus est la partie basse de 1’'utérus ayant une forme cylindrique

composée de I'épithélium et du stroma. Le col de I'utérus mesure environ 3 a
4cm de longueur et 2.5 a 3.5 de diametre Le col. Au cours de la vie, il subit de
nombreuses de modification par rapport a sa forme et ses dimensions en
fonction du statut hormonal de I'dge et de la parité. La partie intra vaginale,
I’exocol, fait saillie dans le vagin et est tapissee d’épithélium squameux (Fig. 1).

Il est macroscopiquement de couleur rose pale.

Son architecture histologique révele 5 couches qui vont de la profondeur vers la
périphérie :

1 Une couche germinatrice ou basale profonde : elle est faite d’une seule assise
de cellules de petites tailles, de forme cylindrique, tassées les unes contre les
autres en palissade le long de la membrane basale. Une couche basale externe
formée par 3 ou 4 assises de cellules analogues mais un peu plus volumineux.
On retrouve des mitoses dans les cellules les plus profondes. Une couche
intermédiaire formée de 5 ou 6 couches de cellules plus volumineuses,
polyédriques et séparées par un espace intercellulaire. A travers cet espace, les
cellules sont reliées par des ponts intercellulaires. Ces cellules ont un
cytoplasme abondant et clair qui contient beaucoup de glycogéne.

[1 Une couche superficielle ou zone de kératinisation intra épithéliale de
DIERKS ; elle est formée par 6 a 8 couches de cellules qui s’aplatissent
progressivement vers la surface. Le glycogene occupe leur cytoplasme

permettant la coloration en brun acajou, avec leur petit noyau et homogeéne,
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[1 La zone de desquamation est constituée de cellules qui se détachent

facilement de la surface de la muqueuse. Malgré la desquamation de fagon

isolée elles gardent leurs noyaux. Elles constituent les étalements du frottis exo-
cervical. Le canal endo cervical s’étend de I’intérieur ou a la jonction avec
I’utérus jusqu’a I’ostium externe qui s’ouvre dans le vagin et est tapiss€¢ d’un
épithélium cylindrique. Il est tapissé d’une muqueuse cylindrique uni stratifiée
avec une seule couche de cellules hautes cylindriques au noyau sombre et un
cytoplasme muco-sécrétant lubrifiant le col et le vagin. Il s’invagine dans le
stroma cervical provoquant la formation de cryptes endocervicales. Le polype
est une prolifération localisée de I'épithelium qui est une excroissance de

coloration rougeatre faisant saillie a partir de I'orifice externe.

La non coloration des cellules cylindriques apres I'application de la solution du

lugol est du I’absence de glycogéne.

Quasiment I’ensemble des cas de carcinome cervical ont pour origine la zone de
transformation, ou zone fonctionnelle, entre la muqueuse exocervicale et la
muqueuse endocervicale. L’ancienne et la nouvelle jonction squamocentrique

est la zone de transformation cervicale utérine.
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Epithélium
pavimenteux

Figure 1 : Image montrant les différentes cellules d’un épithélium malpighien normal
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Endocol

Epithélium
cylindrique

‘igure 2: Image montrant les cellules cylindriques

Figure 2: image montrant des cellules cylindriques

3.3 Histoire naturelle du cancer :
L'exposition aux HPV se fait par contact sexuel, le plus souvent chez la per-

sonne jeune, lors des premiers rapports sexuel. Bien que les infections au HPV
sont fréquemment banales, le plus souvent transitoire et sans consequence cli-
nigue et sont d{l en général a 1’association de plusieurs type de HPV. La trans-
mission sexuelle est le premier mode de transmission des HPV. Elle a lieu lors
de relations sexuelles avec ou sans pénétration, y compris lors de pratiques
orales. Elle est favorisée par un nombre élevé de partenaires sexuels, la précocité
des rapports et les antécédents d'autres IST (infections sexuellement transmis-
sibles). L'utilisation des préservatifs n'entraine qu'une prévention partielle car la
pénétration pénienne n'est pas indispensable pour transmettre le virus, le HPV
étant present sur la peau non recouverte par le préservatif (périnée, bourses...).

Parmi les 120 génotypes HPV en général la muqueuse ano- uro- génitale est in-
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fectée par 40 génotypes. Parmi eux, certains [6] sont potentiellement oncogénes.

Les génotypes 16 et 18 sont le plus fréquemment retrouves en Europe et en
Amérique du Nord dans les cancers du col, du vagin, de la vulve et de 1’anus.
En général en quelque mois le systeme immunitaire élimine spontanément le
virus HPV au cas contraire la persistance du virus de I’organisme peut entrainer
de lésions bénignes (condylomes, LIEBG), de lésions précancéreuses (LIEHG)
ou de lésions cancéreuses) La forme inactive ou latente de l'infection du virus
signifie la présence du virus sur la peau ou sur des muqgueuses n'entrainant pas
de lésion visible ni de symptémes. L'inactivation ou la latence du HPV peut at-
tendre des mois, voire des années sans anomalie visible. La réaction a infection
du virus peut entrainer une immunité induite qui peut debarrasser spontanement
I'organisme du virus.

L'inactivation ou la latence du HPV peut attendre des mois, voire des années
sans anomalie visible. La réaction a infection du virus peut entrainer une immu-
nité induite qui peut débarrasser spontanement l'organisme du virus.

Un HPV a la capacité d'elimination de trois fois sur quatre pendant une annee.
Plus ce temps de clairance augmente, plus le risque que l'infection persiste ne
s‘accroit. Or ce temps est plus long chez les femmes porteuses des HPV onco-
genes 16 et 18.

Le cancer malpighien in situ est constitué par 1’atteinte de toute la hauteur de
I’épithélium malpighien sans rupture de la membrane basale.

Ces anomalies histologiques associent des anomalies architecturales (hyperpla-
sie des couches cellulaires, maturation cellulaire absente) a des anomalies cyto-
nucléaires (noyaux volumineux et mitoses nombreuses et anormales).
L’invasion débute de fagon punctiforme, les cellules parabasales envahissant le
tissu conjonctif sous-jacent. L'envahissement lymphatique et vasculaire est con-
ditionné par l'invasion de la profondeur.

La précocité de I'extension ganglionnaire intéresse premierement les ganglions

para cervicaux puis iliaques et celles de la bifurcation iliaque primitive.
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Localement, I'extension se chronologiquement par le vagin, la vessie urétre et
aux parametres.

L’invasion des parametres menace rapidement ’uretere qui peut étre envahit et
retentir sur le rein sus-jacent. L’invasion par voie sanguine est tardive et pro-

des métastases hépatiques et pulmonaires.

D'aprés Zur Hausen at al. 2002

Lésions cervicales (5 ans)

Cancer du col de I'utérus (10-13 ans)

Infect:o -é' HPV

1 Persistance de lNinfection a HPV

Epithélium cervical Lésion de bas grade
normal (col normal) (CIN1)

Réle des co-facteurs liés :
* Auvirus : type, variant, charge virale, intégration
*  Arhde immunité, type HLA

3 * A Tlenvironnement tabac, hormones, parité,
Clairance de nutrition

I'infection & HPV

Col normal

Figure 3: Le concept de progression des précurseurs du cancer du col utérin et
d’infection a papillomavirus humain|[7]

3.4 Epidémiologie du cancer du col :

3.4.1 Fréquence :

Le cancer du col de I'utérus est le quatrieme cancer le plus courant chez la
femme dans le monde, avec environ 660 000 nouveaux cas et 350 000 déces liés
a cette maladie en 2022 [3]. Le cancer du col de ’utérus est le quatriéme cancer
chez la femme dans le monde, alors qu’il occupe la 2émeposition chez la femme

dans les pays en développement.
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Les taux d’incidence du cancer du col de ’utérus et la mortalité qui lui est impu-

table sont plus élevés dans les pays a revenu faible ou intermédiaire. Cette situa-

tion témoigne de graves inégalités qui s’expliquent par un acces insuffisant aux

services nationaux de vaccination contre le papillomavirus humain (HPV), de
dépistage et de traitement du cancer du col de [’utérus, ainsi que par des déter-
minants sociaux et économiques. Plus de 85% des nouveaux cas surviennent
dans les pays en développement, ou le cancer du col de 1’utérus représente plus
de 15% des cancers féminins (risque cumulatif : 1,5% avant 65 ans), tandis qu’il
représente seulement 3,6% des nouveaux cancers dans les pays développeés
(risque cumulatif : 0,8% avant 65 ans) [8]. Toujours en 2022, plus de 94 % des
350 000 déceés dus au cancer du col de I'utérus sont survenus dans des pays a
revenu faible ou intermédiaire. Les taux d’incidence de cancer du col de 1’utérus
et de mortalité due a ce type de cancer sont les plus élevés en Afrique subsaha-

rienne, en Amerique centrale et en Asie du Sud-Est.

Figure 4: Estimation de P’incidence du cancer du col de utérus dans le

monde[9]
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Estimated age-standardized mortality rates (World) in 2018, cervix uteri, all ages
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Figure 5: Estimation du taux de mortalité du cancer du col de I’utérus dans
le monde

3.4.2 Incidence :
A T’échelle mondiale, le cancer du col utérin est le 4° cancer le plus

fréquent chez les femmes, avec environ 660 000 nouveaux cas et 350 000 décés
en 2022 [9]. La prévalence sur cing ans était de 1,5 million de cas (9% des
femmes atteintes). Contrairement au cancer de I’endométre, qui survient
principalement dans les pays développés, la grande majorité (environ 85%) des
cancers du col utérin surviennent dans les pays en développement, ou il
représente 12% de tous les cancers chez les femmes [8]. Bien qu'il puisse étre
prévenu, le cancer du col de I'utérus est I’un des principaux cancers survenant
chez les femmes en Amérique latine et dans les Caraibes. L’incidence de ce
cancer est variable, de 6,1 cas pour 100 000 en Amérique du Nord, 1 a 13,7 cas
pour 100 000 dans les Caraibes et 13,8 cas pour 100 000 en Amérique centrale.
L’incidence est clairement plus ¢élevée en Amérique du Sud (15,4 cas pour 100
000). Les taux d’incidence du cancer du col utérin varient considérablement

d’une population a I’autre, allant d’un minimum de 3,6 pour 100 000 femmes en
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Suisse a un maximum de 75,9 pour 100 000 au Malawi (différence de plus de 20

fois). Les taux les plus élevés sont observés parmi les populations d’Afrique

subsaharienne, de M¢élanésie, d’Amérique latine et des Caraibes, I’Asie du
Centre-Sud et I’Asie du Sud-Est. Les taux d’incidence sont généralement faibles
dans les pays développés comme 1I’Europe, I’Amérique du Nord, 1’Australie /

Nouvelle-Zélande, le Moyen-Orient, la Chine et le Japon (Figures 1 et 2).

Au Mali, le cancer du col de 'utérus est le cancer le plus fréquent chez les
femmes, avec environ 2278 nouveaux cas (et 1431 déces) en 2022, (Figure 3 et
4) [Globocan 2022]. [3]

Estimation du cancer au Mali en 2022
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Figure 6: Taux d’incidence annuels moyens standardisés selon 1’dge du cancer
du col utérin dans différentes populations|3]
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Figure 7: Taux d’incidence et de mortalité standardisés selon 1’age pour 10000
cancers du col utérin dans différentes populations[3]

3.4.3 Facteurs de risque :

3.4.3.1 Papillomavirus humain :
Lorsque I’infection a papillomavirus humain persiste, il peut se développer au

niveau du col des lésions de néoplasies cervicales intraepithéliales de different
grade (CIN 1 a 3).

Ces lésions ont la potentialité de régresser ou évoluer sur une période de plu-
sieurs pour devenir de cancer invasif

Les adénocarcinomes cervicaux Sont également en rapport avec I’HPV mais la
proportion de certains types viraux
(HPV 18 et 45) est supérieure par rapport aux carcinomes ¢pidermoides, ’HPV
16 restants le principal HPV responsables. Les infections a HPV des éepithéliums
peuvent étre responsables de pathologies variées [10].

Ils peuvent se transmettre par contact cutané et infecter la peau (verrues

vulgaires) ou par contact sexuel et affecter les muqueuses (condylomes) ; tres
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souvent ils sont asymptomatiques [11]. Sur le plan clinique on classe les HPV en
deux groupes : les HPV a bas risque qui sont responsable des lésions verrue

vulvaire et les HPV a haut risque qui ont un potentiel oncogénique[12].

by

Les HPV oncogenes communément appelé les HPV a haut risque sont

responsable dans presque 100% du cancer du col de I'utérus [13].

Epithélium narmal

Clairance Clairance
Infection & HPY de 'HPY de I'HPVY
l CIN CIN

Epithélium Lésions
normal *
(20 %)
- Persistance
de 'HPY de 'HPV
Pas de Iesions Cofacteurs liés :\ [ /

-1 R . 1 : f
(> 80 %) — au virus (type, variant, charge virale, intégration)

— & I'hidte (systéme immunitaire, type HLA)
— & l'environnement (tabac, hormones, parité, nutrition)

=13 ans

Figure 8: Histoire naturelle du cancer du col de 1"utérus[14].

*HPV : Human papillomavirus;
*CIN: cervical intraepithelial neoplasia;

*HLA: human leucocyte Antigene

3.4.3.2 Contact sexuel :
Le HPV est habituellement transmis par contact direct peau a peau lors des

rapports sexuels avec péenétration vaginale ou anale, les rapports oro-génitaux ou
digito-genitaux, les rapports bucco-génitaux, les rapports ano-génitaux, les

rapports par fellation, et les contacts intimes peau a peau.

La majorité des infections a HPV ano-genitales sont acquises par contact sexuel

et ’acquisition est fortement déterminée par le nombre de partenaires sexuels et
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leurs comportements sexuels [15]. Dans une étude de cohorte de plus 400
collégiennes recrutaient aux Etats Unis qui étaient négatives au HPV, la
cumulation de I'incidence du HPV pendant 24 mois de suivi entre les femmes
sexuellement active au début I'étude et celles qui sont devenues actives au cours
du suivi était respectivement égal 38.8% contre 38.9%. En revanche celles qui
ne sont pas devenus avaient une cumulation de I'incidence des infections a HPV

sur le 24 mois était que 2.4%.

3.4.3.3 Nombre de partenaires sexuels au cours de la vie et précocité de
rapport sexuel :
Le cancer du col a aussi des facteurs de risque lié 4ge du début de rapport

sexuel, le nombre de partenaires sexuels et les pratiques sexuels[16-19].

L'acquisition d'une infection au HPV est probablement élevée avec un nombre
de partenaires multiples dont ce risque augmente avec le nombre de partenaires
[20].

Les femmes ayant eu des relations sexuelles avant 16 ans (rapport sexuel

précoce) ont plus le risque de développer unCIN3 signifiant que lI'age a la
premiere relation sexuelle aurait un réel sur la présence de HSIL.

Au cours de la vie la détection du HPV chez les hommes et les femmes aug-
mente considérablement avec 1’augmentation du nombre de partenaires sexuels
[20,21].

Les formes intégrées du HPV ont été retrouvé dans la grande majorité des can-
cers [14,21,22].

Dans les pays en voie de développement, le risque de cancer du col de 1’utérus,
le nombre de partenaires sexuels féminins au cours de la vie des hommes et le
fait qu’ils aient eu des relations sexuelles avec des professionnelle du sexe ont
¢té rapportés comme des déterminants clés du risque de cancer du col de I’utérus
chez leurs épouses [7,20-24].

3.2.2.4. Tabagisme :
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Des nombreuses études démontrent que le tabagisme est un risque important
pour le développement un HSIL ou un cancer du col de I'utérus autant chez les
anciennes fumeuses que les fumeuses actuelles, bien que la cessation de la ciga-
rette réduise le risque [25-33]. Les substances nocives contenues dans la fumee
de cigarette non seulement qui ceux c’affaiblissent pas seulement le systeme

immunitaire ; elles endommagent également les cellules du col de 1’utérus.

3.4.3.4 Le virus d’immunodéficience humain
L’infection a VIH augmente le risque de développer une CIN et un cancer inva-

sif du col utérin en présence d’infection a HPV. Les femmes vivant avec le VIH
sont six fois plus susceptibles d’avoir un cancer du col de I'utérus que la popula-
tion génerale et on estime que 5 % de tous les cas de cancer du col de 1’utérus
sont attribuables au VIH [34]. Les personnes infectées par le VIH ou avec greffe
d’organes sont plus a risque non seulement de développer une infection persis-
tante au HPV, mais aussi de développer un cancer du col ou autres cancers ano-
génitaux [35-39]. L’infection au HPV peut s’avérer problématique pour les per-
sonnes atteintes du VIH/sida, puisque les ressources limitées du systeme immu-
nitaire sont compromises lors de la présence d’une infection virale ou d’un can-
cer. La coinfection au HPV et au VIH peut entraver les défenses immunitaires
contre certaines complications telles que le cancer anal et du col utérin. C’est
pour cette raison qu’il est essentiel pour le HPV chez les personnes atteintes du
VIH/sida d’effectuer un test de dépistage régulier.

La prévalence du HPV est plus élevée chez les personnes seropositives pour le
VIH gue chez les personnes séronégatives (37,2% contre 13,7%) respectivement
[40]. En outre, I’infection persistante a HPV-16 ou a HPV-18 est relativement
plus fréquente chez les personnes séropositives pour le VIH par rapport aux per-

sonnes séronégatives au VIH (20% contre 3%) [41].
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Contraceptifs oraux :

Plusieurs études ont montré que 1’utilisation prolongée de contraceptifs oraux
(CO) sur une période de plus de 10 ans est associée a un plus grand risque de
développer des lésions CIN-3 et le cancer du col de I'utérus [33,42].

3.2.2.6 L’Obésité:

Certaines preuves suggerent que 1’obésité, en particulier la prise de poids depuis
I’age de 18 ans, pourrait constituer un facteur de risque d’adénocarcinome du
col utérin [43].

3.4.3.5 L’alimentation

Le développement du cancer du col de I’utérus aurait un effet protecteur di a la
consommation de certains | aliments et nutriments. Certaines preuves suggerent
qu’une forte consommation alimentaire de caroténoides, de rétinol, de vitamines
C et E, d’acide folique et de fruits et légumes pourrait réduire le risque de CIN

et de cancer du col utérin [44].

3.5 Lésions malpighiennes du col de I’utérus :

3.5.1 Lésions intraépithéliales malpighiennes :
La neoplasie malpighienne cervical est causée principalement par l'infection de

HPV. Le diagnostic il y a eu différentes terminologies de la néoplasie
malpighienne non invasive, la dysplasie intraépithélial(CIN) et la lésion
intraépithéliale malpighienne.

Tableau I: Classification des lésions intraépithéliales malpighiennes du col de
I’utérus selon différentes terminologies

CIN
LIE

La classification de la dysplasie est faite comme suite l1égére (CIN1), modérée

(CIN2) et sévere(CIN3). Le carcinome in situ a cellules malpighiennes (CIS) est
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un élément dans la dysplasie severe /CIN3. La terminologie LIE a deux niveaux
: LIE de bas grade (LIEBG) et LIE de haut grade (LIEHG). Les LIEBG
englobent les CIN1 et les effets cytopathiques du HPV/ condylomes, tandis que
les LIEHG comprennent les CIN2 et CIN3. LIE, une terminologie de longue
date des échantillons cytologiques [45] est de plus en plus utilisé pour les
échantillons chirurgicaux du col utérin, ainsi que pour les lésions liées au HPV
du reste du tractus anogénital [46]. La terminologie de LIE est un guide de la
prise en charge thérapeutique qui refléte aussi la biologie de la maladie a HPV

faisant de la terminologie recommandée par I'OMS [47].

Le résultat d'une infection productive a HPV a faible ou haut risque est LIEBG

[48], dont l'infection peut régresser mais suivi sans nécessité d’intervention [49].

L'infection a HPV a haut risque est les LIEHG[49], I'infection est tres risquee
entrainant potentiellement la progression vers un cancer invasif et nécessitant un

traitement bien établie [49].

La plupart des infections par le HPV a haut risque sont l'origine des LIEGB,

bien que le HPV a haut risque puisse étre a I'origine des LIEHG.

La prolifération des cellules basales /parabasales immatures qui se limite au

tiers inferieur de 1’épithélium en cas LIEBG.

L'augmentation de I'activité mitotique peut se limitée également au tiers

inferieur de I’épaisseur de I’épithéliale.

La maturation cellulaire avec une légére augmentation du rapport nucléaire /
cytoplasmique, des cellules binucléées et des koilocytes se fait dans les deux

tiers supérieurs

Les koilocytes, caractéristiques de 1’effet cyto-pathique du HPV, ont des
noyaux hyperchromatiques, avec contours nucléaires irréguliers entourés d’un

halo cytoplasmique clair. Le halo résulte d’une perturbation de la cytokératine
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induite par la protéine E4 avec condensation de tonofilaments a la périphérie du
cytoplasme de cellules infectées [50]. LIEBG peut impliquer des glandes
endocervicales. Les condylomes acuminés, une variante de LIEBG le plus
souvent observée dans le tractus anogénital inférieur, est typiquement le résultat
d’une infection par I’HPV a faible risque (HPV 6 et 11)[51]. Le trait
caractéristique du condylome est son architecture verrugueuse qui peut étre vue
a I’ceil nu. Au microscope, il se caractérise par des frondes papillomateuses a

noyaux fibrovasculaires et a effet cytopathique de HPV.

LIEHG survient sur la JPC ont de caracteristique avec une plus grande atypie
cytologique observée dans LIEBG. Les cellules hyperchromatiques présentant
un rapport nucléaire-cytoplasmique accru ne parviennent pas a se différencier
quand elles s’approchent de la surface. La perte de polarité épithéliale confere a
I’épithélium une apparence désorganisée. Des aspects mitotiques, y compris une
mitose anormale, peuvent étre observés sur toute 1’épaisseur de I’épithélium.
Dans la CIN 3, ces modifications englobent plus des deux tiers de 1’épaisseur de
I’épithélium. Dans la CIN 2, les modifications occupent entre un et deux tiers de
I’épaisseur de 1’épithélium ; et on observe un certain degré de différenciation
cytoplasmique, comprenant la koilocytose, dans les couches épithéliales
superficielles. Des modifications similaires peuvent impliquer les glandes

endocervicales sous-jacentes.

Le diagnostic de LIE a partir des biopsies cervicales n’est pas toujours simple.
La variabilité intra et inter-observateur dans le diagnostic de LIE a été bien
documentée [46,52,53]. La catégorie intermédiaire de CIN 2 présente la
reproductibilité la plus faible. On pense maintenant que la CIN 2 est un
diagnostic equivoque représentant probablement un mélange de CIN 1 et CIN 3.
Cela se refléete dans les pronostics variables de CIN 2 ou certaines lésions
régressent et d’autres progressent [46,53-55]. Une autre distinction cliniquement

pertinente est celle qui existe entre LIE, en particulier LIEHG, et les imitateurs
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bénins, tels que les modifications réactives ou réparateurs dans le contexte
d’infection ou d’inflammation, la métaplasie malpighienne immature et les

modifications associées a une atrophie

Figure 9: Résultats anormaux de la biopsie cervicale

(@) LIEBG : les cellules hyperchromatiques hypertrophiées sont plus présentes
dans le tiers inférieur de 1’épithélium. Des cellules binucléées et des koilocytes
sont preésents a la surface (H & E 400X). (b) LIEHG : les cellules désordonnées
avec un rapport nucléo-cytoplasmique accru occupent toute 1’épaisseur de
I’épithélium (H & E 400X). Aucun koilocyte n’est identifié dans cet exemple de
CINS. (c) LIEHG: coloration de p16 montre une positivité forte et diffuse. (d)
L’adénocarcinome in situ: cellules hyperchromatiques pseudo-stratifiées avec
mitoses (fleche mince) et corps apoptotiques (téte de fleche). Les cellules
endocervicales normales résiduelles sont également appréciées (fleche épaisse).
e) Adénocarcinome endocervical invasif: glandes infiltrantes irrégulieres
entourées de stroma desmoplasique et de cellules inflammatoires. L’épithélium

malpighien normal présent dans le coin supérieur droit. f) Carcinome
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épidermoide envahissant: infiltrations irrégulieres de nids de cellules

malpighiennes néoplasiques. Epithélium normal & gauche (téte de fléche) et

invasion des vaisseaux lymphatiques en bas a droite (fleche).

3.5.2 Carcinome épidermoide invasif

Les carcinomes épidermoides représentent environ 75% des carcinomes invasifs
du col utérin [56]. Il est causé par des infections persistantes au HPV
oncogenes[57], le plus souvent les HPV 16/18 [58].

Les tumeurs avancees forment une masse exophytique ou ulcérée dans le col de
I’utérus. Les cancers précoces peuvent ne pas étre détectables de maniere a 1’ceil
nu. Les carcinomes épidermoides peuvent presenter une variété de schemas
histologiques. La Kkératinisation du carcinome épidermoide cervical est
caractérisée par la formation de perles de kératine, dans lesquelles les cellules
tumorales entourent les zones centrales de la kératine extracellulaire. Les
cellules sont polygonales avec un cytoplasme éosinophile relativement
abondant. Les caracteristiques supplémentaires comprennent les ponts

intercellulaires et la kératinisation cellulaire individuelle .

Les carcinomes épidermoides non kératinises sont moins différenciés que les
carcinomes kératinisés et manquent de perles kératiniques. Des nids ou des
cordons de cellules tumorales polygonales envahissent le stroma sous-jacent,

induisant une réaction desmoplastique ou inflammatoire.

Les carcinomes épidermoides présentant une architecture verruqueuse ou
papillaire comprennent les carcinomes verruqueux / condylomateux, papillaires
et squamo-transitionnel [59,60]. Comme ces tumeurs sont exophytiques, leur
nature invasive peut ne pas apparaitre dans les biopsies superficielles. Le
carcinome verrugueux, une variante extrémement bien différenciée du
carcinome épidermoide cervical, plus communément observe dans la vulve, est

tres rare dans le col de 1’utérus[61]. L’épithélium malpighien épaissi,
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hyperkératotique dans ces tumeurs exophytiques montre une atypie cytologique
minimale, de sorte qu’un diagnostic n’est pas possible dans les biopsies
superficielles [62]. L’épithélium malpighien basaloide est une variante agressive
du carcinome épidermoide cervical de haut grade composé de petites cellules
hyperchromatiques présentant un rapport nucléo / cytoplasmique élevé entourant

les zones de nécrose de type Comedo [62,63].

Le carcinome de type lympho-épithélium est une variante rare du carcinome
épidermoide cervical qui ressemble aux tumeurs plus fréeqguemment observees
dans le nasopharynx. Bien que les tumeurs du rhinopharynx soient associees a
I’infection par le virus d’Epstein-Barr (EBV), ’EBV n’a pas été démontré dans
la plupart des tumeurs cervicales [64-66], lesquelles semblent plutot étre
associées au HPV [65,66]. De petits groupes de cellules tumorales avec des
marges mal définies sont masqués par un infiltrat lymphoplasmocytaire intense.
Les colorants immunohistochimiques de la kératine ou des marqueurs des
cellules malpighiennes p63 ou p40 mettent en évidence les cellules épithéliales

au sein des cellules inflammatoires.

Les carcinomes épidermoides cervicaux sont egalement classés, modérément ou
faiblement différenciés, selon leur ressemblance avec 1’épithélium malpighien.
En genéral, bien que divers systemes de classement aient été utilises [67] une
faible kératinisation, un pléomorphisme cellulaire accru et une activité mitotique
sont corrélés avec des grades plus sévéres. Bien que rapporté en routine, il n’a
pas été démontré que le grade histologique predisait le comportement du
carcinome épidermoide cervical[67].

Le systeme de stadification TNM (tumeur, ganglions et métastases)
développé en collaboration par «the American Joint Committee on Cancer
(AJCC) », I’Union internationale de lutte contre le cancer Control (UICC) et le
systeme de stadification de la Fédération internationale de gynécologie (FIGO)

sont les systemes de stadification du cancer du col utérin les plus frequemment
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utilisés (AJCC) [68]. La stadification anatomo-pathologique du carcinome
cervical invasif comprend la taille tumorale, la profondeur de I’invasion et
I’extension extra-utérine. La profondeur de 1’invasion est mesurée a partir de la
base de I’épithélium ou se produit I’invasion (surface ou glandulaire). La coupe
tangentielle, les échantillons mal orientés et 1’absence d’interface stromale /
épithéliale non impliguée font parties des difficultés rencontrées pour mesurer la

profondeur de I’invasion.

3.5.3 Lésions glandulaires du col :
3.5.3.1 Adénocarcinome endocervical in situ :

L’adénocarcinome in situ du col utérin fut décrit pour la premiére fois en 1953
par FRIEDAL et MC KAY. Il s’agit d’une 1ésion cancéreuse débutante dévelop-
pée a partir des glandes endocervicales qui sont contigués a la zone de jonction.
Cette lésion est souvent associee a une néoplasie malpighienne intraépithéliale
du col utérin. Les anomalies cellulaires « noyaux allongés, hyperchromatiques,
nucléoles et siege de mitoses » sont retrouvées au niveau des recessus glandu-
laires endocervicaux, sans invasion stromale. Il parait maintenant que les lésions
glandulaires intraépithéliales ont un spectre morphologique (apparenté au cancer
pavimenteux) allant des altérations bénignes aux anomalies graves.
L’adénocarcinome in situ correspond a la dysplasie de haut grade. Le nombre
des cas des adénocarcinomes in situ semble augmenter. On les détecte souvent
de facon fortuite sur des piéces opératoires de conisation ou d’hystérectomie .1Ils
touchent surtout la femme jeune entre 24 et 46 ans (4ge moyen : 38 ans) Le dia-
gnostic précoce de 1’adénocarcinome in situ est tres difficile a cause de

I’absence de signes cliniques, des résultats cytologiques normaux et des motifs

colposcopiques mal connus. L’association a des Iésions malpighiennes peut re-

tenir I’attention et risque de méconnaitre les 1ésions glandulaires ; cette associa-
tion se voit dans 387 des cas. Dans notre série on n’a retrouvé aucun cas

d’adénocarcinome in situ
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3.3.4.2 Adénocarcinome endocervical in situ:

La majorité (~ 70-90%) des adénocarcinomes cervicaux sont associés a
une infection @ HPV oncogéne, en particulier les HPV 16 et 18[69,70].
Cependant, les sous-types d’adénocarcinomes non liés au HPV sont de plus en
plus reconnus [70,71], ce qui a des implications importantes pour les efforts de

dépistage et de vaccination.

Les lésions précurseures 1’adénocarcinome in situ (AIS) sont les 1ésions
précurseures du type habituel d’adénocarcinome invasif. Dans les AIS, des
cellules néoplasiques avec des noyaux hyperchromatiques allongés et un rapport
nucléo-cytoplasmique élevé remplacent 1’épithélium de surface et les glandes
endocervicales préexistantes. Un index mitotigue accru et des corps
apoptotiques sont caractéristiques[72]. Les cellules de I’AIS du col utérin
peuvent ressembler aux cellules de I’endométre (type de I’endométrioide de
I’AIS). Les cellules caliciformes caractérisent la variante intestinale inhabituelle
de I’AIS. Une Iésion intraépithéliale inhabituelle, une lésion intraepithéliale
stratifiée produisant de la mucine, est considérée comme une variante de 1’AIS.
L’¢épithélium stratifi¢ ressemble a LIEHG, mais a ét¢ mélangé a des vacuoles de
mucine intra-cytoplasmiques[73]. Une variante distincte d’adénocarcinome
invasif associée a cette lésion a récemment éte decrite[74]. Les lesions
précurseures d’adénocarcinomes non liés au HPV n’ont pas été bien définies. On
pense que I’hyperplasie glandulaire endocervicale lobulaire ou I’hyperplasie
glandulaire endocervicale lobulaire atypique, dans laquelle il existe une
prolifération de glandes avec un épithélium de type gastrique, peut étre le
précurseur de 1’adénocarcinome de type gastrique d’endocervical[75,76], le plus
fréquent des adénocarcinomes non lies au HPV. Récemment, un type d’AIS
avec une differenciation gastrique et, dans certains cas intestinal («AlS de type
gastrique») a été decrit comme un autre précurseur possible de

I’adénocarcinome de type gastrique(84). Les imitateurs de 1’AIS comprennent la
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métaplasie tubaire et la métaplasie tubulo-endométrioides. L’identification des
cellules ciliées, rares dans I’AIS, contribue a cette distinction. L’endométriose
cervicale peut étre confondue avec 1’adénocarcinome si le stroma de type
endométrial n’est pas reconnu. Les glandes endocervicales réactives ont des
nucléoles proéminents, une préservation du rapport nucléo-cytoplasmique, et
sans ou une mitose peu fréquente ou des cellules apoptotiques. Les
modifications liées a la grossesse, y compris la réaction d’Arias-Stella, peuvent

¢galement soulever des inquiétudes concernant 1’adénocarcinome.

L’hyperplasie micro-glandulaire, une prolifération bénigne des glandes,
est dépourvue d’atypie cellulaire ou d’activité mitotique. Les mémes bio
marqueurs qui différencient les LIE des imitateurs bénins peuvent étre utiles
pour distinguer I’adénocarcinome li¢ a ’HPV. La protéine pl6 montre une
coloration diffuse dans les AIS liés aux HPV et le type habituel
d’adénocarcinome invasif[77,78] mais peut étre négative dans d’autres SOuUS-
types d’adénocarcinome[79]. Le marqueur de prolifération Ki-67 est augmenté
dans I’AIS, alors que le marqueur anti-apoptotique Bcl-2 est habituellement

totalement ou partiellement perdu dans 1’AIS, par rapport a I’épithélium normal

[78]

3.5.3.2 Adénocarcinome endocervical invasif:

L’adénocarcinome endocervical représente environ 15% des cancers du

col utérin aux Etats-Unis[80]. Macroscopiquement, 1’adénocarcinome cervical

invasif peut apparaitre sous la forme d’une masse cervical exophytique ou
ulcérée ou d’un épaississement diffus avec induration du canal endocervical. Les
petites 1€sions peuvent ne pas étre visibles a 1’ceil nu. L’adénocarcinome invasif
peut montrer une varieté de morphologies. Le type le plus fréquent
d’adénocarcinome endocervical est le type habituel [’adénocarcinome
endocervical qui est associ¢ a I’infection a HPV oncogene. Les cellules

tumorales ont des noyaux hyperchromatiques allongés et un cytoplasme
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éosinophile apical avec des quantités variables de mucine intra-cytoplasmique.
Comme dans I’AIS, les corps mitotiques et apoptotiques sont fréquents.
L’invasion du stroma se manifeste par une complexité architecturale accrue avec
une formation papillaire, des espaces criblés et des glandes de forme irréguliere
s’étendant plus profondément dans le stroma cervical que les glandes
endocervicales normales. Une réaction fibreuse, cedémateuse ou inflammatoire

du stroma entoure les glandes néoplasiques.

Le type endométrioide d’adénocarcinome endocervical présente des
caractéristiques  morphologiques similaires avec le type habituel
d’adénocarcinome. I1 doit étre distingué de 1’adénocarcinome originaire
provenant de 1’endométre. L’immunohistochimie est utile dans ces cas,
I’adénocarcinome endocervical primaire étant positif pour la protéine pl6 et
I’antigéne carcinoe embryonaire (ACE) et négatif pour les récepteurs
d’cestrogene et de progestérone et la vimentine. La coloration 1’adénocarcinome
de I’endométre a un aspect contraire observé. Contrairement au carcinome
épidermoide du col utérin, il a été démontré que le grade histologique de
I’adénocarcinome avait une valeur pronostique[81]. L’adénocarcinome de grade
1 (bien différencié) a 10% ou moins de composante solide, alors que le grade 3
(mal différencié¢) a 50% ou plus de composante solide. L’adénocarcinome
mucineux, une variante inhabituelle caractérisée par une mucine intra-
cytoplasmique, peut-étre du type intestinal, a cellules en anneau ou gastrique. Le
type intestinal [82] et le type a cellules en annelé [83] sont des tumeurs
primitives extrémement rares qui doivent é&tre distinguées de [’atteinte
secondaire du col utérin d’un adénocarcinome colorectal ou d’une métastase
d’origine primaire du sein ou de I’estomac. Le type gastrique d’adénocarcinome
mucineux est le type le plus fréquent d’adénocarcinome non lié a I’ HPV[84].
Cette tumeur considérablement bi cellules ayant un cytoplasma abondant clair

qui s’étendent en profondeur dans le stroma que les glandes endocol normales.
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Des cytoplasmes clairs ou pales disposées de facon irréguliére, de forme
irréguliere qui s’étendent plus profondément dans le stroma que les glandes
endocervicales normales (appelées adénome malin ou adénocarcinome avec
déviation minimale). Le diagnostic de type d'invasion est tres souvent difficile.
La description clinique d'une masse au niveau du col et une atypie tissulaire ou
de desmoplasie stromale permet de confirmer le diagnostic. Malgré le profil
banal , I’adénome malin une progression clinique agressive a été décrit [85].
Beaucoup peuvent étre sporadiques[85], le syndrome de Peutz-Jeghers peut
s'associer souvent ,anomalie autosomique dominante résultant de mutations de la
lignée germinale du gene suppresseur de tumeur STK11l (LKB1) [86]. Les
patientes sans syndrome de Peutz-Jeghers des mutations constitutionnelles du
gene de la sérine thréonine kinase onze ont été decrire dans 55% des

adénocarcinomes avec minimale déformation [87]

Les autres adenocarcinomes endocervicaux inhabituels comprennent
I’adénocarcinome villo-glandulaireen différenciée, montrant des cellules, un
adénocarcinome bien différencié a I’architecture villeuse exophytique observe
chez les jeunes femmes[88]. L’adénocarcinome a cellules claires, qui peut &tre
sporadique ou associé a une exposition intra-uterine au diéthylstilbestrol (DES),
présente une morphologie similaire aux tumeurs plus fréquentes de I’ovaire ou
de ’endométre[89,89]. Le cancer endocervical séreux étant une endocervicale
rare[90] et aussi le plus fréquemment observé comme consequence de
I'extension a partir d'une tumeur primitive annexielle ou endomeétriale.
L’adénocarcinome mésonéphrique est un carcinome cervical extrémement rare
qui résulte des restes mésonéphriques de la paroi cervicale latérale et qui doit
étre distingué de I’hyperplasie mésonéphrique bénigne [91]

3.6 Clinique
Forme asymptomatique :

Le cancer de diagnostic para-clinique peut se faire par un frottis cervico-vaginal
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Systématique. Idéalement le cancer du col de I’utérus devrait étre diagnostiqué a
ce stade, la patiente bénéficiant d’un pronostic aussi bon que possible.

Le diagnostic est posé par I’examen histologique des biopsies effectuées et
orientées par la colposcopie ou de la piéce de conisation.

[1 Forme symptomatique :

On détecte des signes fonctionnels si typiques, la tumeur cervicale provoque des
métrorragies de sang rouge, peu abondantes, provoquées par des rapports
sexuels ou la toilette, indolores, capricieuses, survenant en dehors des regles.

Ces metrorragies peuvent étre accompagnées de leucorrhées.

3.6.1 EXAMEN CLINIQUE

3.6.1.1 Examen au spéculum :
L'examen au speculum permet de mettre en évidence des lésions macroscopi-

guement sous forme de saignement au contact, bourgeonnante, ou sous la forme

d'ulcération irréguliere base induree.

3.6.1.2 Toucher vaginal :
Le toucher vaginal nous permet de confirmer essentiellement de 2 cas qui sont

le saignement au contact et 'infiltration locale. Il serait souhaitable d'effectuer

cet examen clinique sous anesthesie géneral afin de préciser le volume tumoral

dont le volume tumoral serait un facteur essentiel du pronostic et I’extension lo-
corégionale (aux parametres la paroi vaginale, a la vessie et au rectum).

En effet sans anesthésie, le stade clinique est souvent sous-évalué, de plus, il est
alors possible d'effectuer des biopsies des zones suspectes.

Toucher rectal :

Le toucher rectal permet d’apprécier I’extension aux parametres, en temps nor-

mal I’espace situé entre le col et la paroi pelvienne est libre.
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3.7 DEPISTAGE

3.7.1 Observation du col a I’ceil nu :
L’aspect macroscopique du col correspond a 1’aspect du stroma et de

I’épithélium qui le recouvre.
Quand le col n’est pas uniformément rose, on peut y voir des zones rouges ou

des zones blanches.

3.7.2 Les zones rouges : Hyper vascularisation du stroma (inflammation ou
dystrophies), soit une atrophie de 1’€pithélium malpighien, soit un
ectropion.

Les zones blanches soit vascularisation du stroma (ménopause), soit hypertro-

phie de I’épithélium malpighien (leucoplasie).

3.7.3 Méthode d’inspection visuelle :

Il s’agit d’une méthode alternative de dépistage des 1€sions précancéreuses dans
le milieu a ressources limitées (pays en voie de développement) parce que : Elle
est non éffractive, facile a effectuer et peu codteuse. Elle peut étre exécutée a

tous les niveaux de prestation de soins sanitaires et dans presque tous les con-

textes. Les résultats sont disponibles immédiatement.

Tous les éléments nécessaires sont disponibles localement.

3.7.3.1 Apres application d’acide acétique (IVA) :

3.7.3.1.1Principe :
L’acide acétique entraine la coagulation des protéines qui sont présentes dans les

cellules immatures de la zone de transformation et des lésions intra-épithéliales.
Ce phénomene se traduit par 1’apparition d’une zone blanche dite acidophile. Il
permet ainsi de repeérer ainsi la zone de transformation sa limite sup (JPC),
1’épithélium glandulaire de I’endocol et une éventuelle 1ésion intra-épithéliale
3.7.3.1.2 Technique :

- Matériel :

* Une source d’éclairage adéquat pour examiner le col, un spéculum vaginal
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* Une table permettant a I’examinateur d’insérer le spéculum et d’examiner le
col

* De I’acide acétique (vinaigre) diluée (3-5%)

* Ecouvillons gynécologiques, des gants d’examen

- Procédure : L’acide acétique est appliqué sur le col aprés nettoyage de celui-ci
par le coton ; durée d’application 1mn avant la lecture

- Résultat :

L‘épithélium malpighien normale n’est pas modifiée. L’¢épithélium cylindrique
devient rose.

Les zones qui vont blanchir sont dites acidophiles. Vont donc étre acidophiles,
les cancers, les dysplasies et aussi les métaplasies immatures et matures qui ne
sont pas strictement un tissu normal, on les appelle dystrophie.Au sein de ces
zones blanches, on peut distinguer desponctuations ou des aspects dits de mo-
saiques qui correspondent a la visualisation des vaisseaux du stroma a travers
I’épithélium.

Tableau : Classification du résultat d’inspection visuelle du col aprés applica-
tion de I’acide acétique

Classification Aspect du col

IVA négatif Absence de zone blanche

IVA positif Présence de zone blanche

3.7.3.2 Apres application de lugol :

3.7.3.2.1Principe :
Le lugol colore les cellules contenant le glycogéne. Ainsi 1’épithélium pavimen-

teux va prendre une coloration brunatre. L’épithélium glandulaire, pauvre en
glycogene n’est pas coloré par le lugol ainsi que la zone de transformation une
encore une lésion intra-épithéliale.

3.7.3.2.2Technique :
- Matériel : Idem IVA + lugol
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- Procédure : Appliquer le lugol sur le col ; durée d’application 1mn avant la lec-
ture

c. Résultat : On distingue :

- Des zones iodo-positives : 1’épithélium malpighien normal est iodo-positif, il
se colore en brun

- Des zones iodo-négatives : L’épithélium cylindrique normal est iodo-négatif,
sur le versant malpighien, le cancer est iodo-négatif, la dysplasie est iodo néga-
tive, les métaplasies immatures et les métaplasies matures qui ne sont pas parve-
nue au stade de tissu malpighien sont iodo-néegatives

- Des zones iodo-hétérogenes(les ponctuations blanches et les carrelages inver-
sés) : ce sont souvent des zones inflammatoires, éventuellement virales (HPV
principalement). Ce n’est pas le noir qui dessine le carrelage mais le blanc.

Figure 6 : Aspects du col aprés application de ’acide acétique et du lugol

3.7.3.3 Cervicographie :

3.7.3.3.1Principe :
C’est la photographie du col de 1’utérus apres application d’acide acétique a 3-

5%.

Technique :

- Matériel : Cervocoscope, acide acétique, films

- Procédure : consiste a prendre deux clicheés du col utérin 30 secondes apres

deux applications d’acide acétique a 2 % a 1’aide d’un cervocoscope

3.7.3.3.2Résultats : 11 existe quatre types de résultats possibles :
* Négatif avec 3 variantes : pas de lésion visible et jonction visible, J partielle-

ment visible, J non visible Atypique du fait de Iésions condylomateuses en de-
hors de la zone de transformation, de métaplasie immature ou d’altérations mo-
dérées atypiques.

* Positif avec Iésions mineures, majeures ou évoquant un cancer ;
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* Ininterprétable pour des raisons techniques, mauvaise exposition ou mucus

masquant le col.

3.7.3.3.3Performance : Son intérét dans le diagnostic n’a pas été prouvé.

3.7.3.4 Le frottis cervico-vaginal : FCV
Il existe deux types de frottis : Frottis conventionnel : nettoyage simple — récu-

pération de 20 a 30% de cellules et frottis en phase liquide : lavage avec du SSI

récupération de la quasi-totalité des cellules (codt élevé)

3.7.3.4.1Principe : Le frottis du col est un étalement de cellules sur une
lame de verre, pour lecture différée au microscope.

3.7.3.4.2Technique :
- Matériels :

* une table gynécologique, une lampe scialytique ;

* un spéculum, une pince longuette, du tampon de gaz hydrophile ou coton ;

* une spatule d’Ayre en bois, le cytobrush ou écouvillon en coton, un fixateur ;

* gants stériles si possible

- Procédure :

Le frottis doit étre réalisé en dehors des regles, a distance des rapports sexuels,
en I’absence d’infection cervico-vaginale ou de mise en place d’ovule, apres un
traitement

oestrogénique de 4 a 5 jours en cas de ménopause, chez une patiente n’ayant pas
fait de toilette vaginale la veille.Le col utérin est mis en évidence par la pose
d’un spéculum. Le prélévement cervical : il se fait en 2 temps

Au niveau de I’exocol : La spatule d’Ayre en bois a extrémité bifide est le meil-

leur outil de prélevement de la jonction. On balaie tjrs dans le méme sens. La

coexistence sur le frottis de cellules malpighiennes, des éléments cylindriques

et/ou des elements métaplasiques atteste que la jonction, a bien été prélevée. Le
préléevement est étalé uniformément sur une lame et fixé immédiatement avec le

Spray conventionnel.
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Au niveau de I’endocol : A ’aide d’un écouvillon en coton humecté de sérum
physiologique, on peut avoir acces a 1’endocol jusqu’a lcm environ de profon-
deur.Le cytobrush peut étre utilisé pour prélever 1’endocol, en particulier quand
la jonction n’est pas visible ou que ’orifice cervical est sténosé. Le prélévement
doit étre étalé en déroulant uniformément le coton sur la lame et fixé immédia-

tement

3.7.3.4.3Résultat :
- Le frottis non significatif : L’absence des ¢léments cylindriques et/ou métapla-

siques rend le frottis non significatif puisque la zone de jonction est supposée
non prélevée.

- Frottis normal : Le frottis est considéré normal s’il n’existe pas de cellules
(¢léments) dysplasiques ou carcinomateuses ou qu’il n’existe pas de modifica-
tions bénignes réactionnelles.

- Frottis anormal ou dysplasique :

1 Anomalies de cellules malpighiennes :

* Atypies des cellules épidermoides de significations indéterminées (ASC-US)

* Atypies des cellules épidermoide ne permettant pas d'exclure LIEH(ASCH),

* LIEBG : koilocytes, dysplasie légere, CIN 1

* LIEHG : les dysplasies moderées et severes les CIN 11 et 11,

* Carcinome malpighien.

1 Anomalies des cellules glandulaires :

* Atypie des cellules glandulaires : endocervicales ou sans autre précision,

* Atypie des cellules glandulaires en faveur d’une néoplasie : endocervicale ou

sans autre preécision,
* Adénocarcinome endocervical.
d. Performance : Sensibilité 55,4% ; spécificité faible 96,8%.
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3.7.3.5 Les tests moléculaires : HPV

3.7.3.5.1Principe :
Il est utilisé pour les découvrir les infections a HPV virus. Il est pratiqué sur un

¢chantillon de cellules du col de I’utérus, prélevé de la méme maniere que le

frottis.

3.7.3.5.2Technique et procédure :
Il existe deux techniques.

- L’hybride capture : Qui détecte un mélange de HPV a bas risque (6-11-40-42-
43-44) ou haut risque (16-18-31-33-35...)

- Un test en PCR plus sensible qui permet le typage

Trois usages ont été proposes pour le test HPV :

* Le dépistage qui n’est pas recommandé avant 30 ans,

* Le suivi des femmes avec frottis Iégerement anormal (ASC-US),

* Le suivi des femmes qui ont eu un traitement du col. c. Résultat : Il s’agit de
savoir si la patiente a un HPV a bas risque 6-11 ou potentiellement oncogene

type 16-18 qui aide a définir le risque de développer un cancer.

3.7.3.5.3Performance : Sensibilité 96,4% ; specificité faible 94,1%.
3.7.3.6 La colposcopie :

3.7.3.6.1Principe :
C’est I’examen du col avec a une loupe binoculaire grossissant 10 a 20 fois

aprés la mise en place du spéculum, badigeonnage du col a ’acide acétique a

3% puis au lugol. Elle permet de mieux voir I’épithélium pavimenteux et cylin-
drique, la zone de jonction, la vascularisation et la structure du conjonctif sous-
jacent.

La colposcopie permet de repérer sur le col des lésions bénignes : polype, papil-
lome, endométriose, condylomes ; des lésions atypiques : leucoplasies, mo-
saiques, zones ponctuées, zones blanches ou rouges, les dysplasies de haut ou de

bas grade et des cancers invasifs.
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3.7.3.6.2 Technique :
- Matériel : Acide acétique, lugol, colposcope

- Procédure :

La colposcopie ne nécessite aucune anesthésie mais le col doit étre nettoyé avant
I’examen.

Une imprégnation d’acide acétique permet de repérer les zones acidophiles sus-
pectes. Ensuite, une imprégnation de Lugol permettra de localiser les lésions a
biopsiée.

3.7.3.6.3Résultat :

Le résultat de tout examen colposcopique doit étre consigné par ecrit avec un
dessin daté.

Celui schématise les lésions observées et en de biopsie montre ou celle-ci est
réalisée. La JPC repérée par I'IVA est dessinée en trait continue ; L’épith endo-
cervicale normale par des hachures verticales et les zones qui blanchissent a
I’IVL par des hachures transversales.

- Aspects colposcopiques normaux :

L’¢épithélium malpighien est lisse, rose, avec une vascularisation a peine appa-
rente en 1’absence d’atrophie ou d’inflammation. L’épithélium glandulaire est
mucosécrétant, irrégulier avec des villosités ou des papilles en « grains de raisin
», séparees par des cryptes ou des sillons.

- Zone de transformation anormale :

Lorsque le remaniement métaplasique est accompagné d’anomalies de structure

des cellules, on parle de métaplasie atypique. Les signes sont I’acidophilie, les

anomalies vasculaires, 1’aspect de la surface de 1’épithélium, 1’absence de colo-
ration a 1’1iode et la leucoplasie.

Ils constituent des images élémentaires. d. Performance : Sensibilité>frottis.

Mémoire final CAMARA MS[Texte]




Profil comparé des lésions du col utérin selon I’Age dans le district de Bamako

3.7.3.7 Biopsie dirigée au colposcope :

3.7.3.7.1Principe : C’est I’examen utilisé pour faire le diag histologique précis.
Indiqué en cas de frottis positif.

3.7.3.7.2Technique :
- Matériel : Pince a biopsie, colposcope, lugol

- Procédure : Elle est réalisée avec une pince spéciale dite pince a biopsie du col,

apres épreuve au Lugol sur le col et au mieux sous repérage colposcopique. Le
prélévement est fait au niveau d’une zone iodo-négative, a la jonction entre les
deux épithéliums pavimenteux et cylindrique (zone de jonction squamo-
cylindrique).

c. Résultat histologique : En fonction de la hauteur de 1’épithélium concerne par
les anomalies cellulaires, on parlera de CIN1, CIN2, CIN3 ou de CIS (carci-
nome in situ).

Performance : La biopsie dirigée nous donne le diagnostic dans 90% des cas.
Le stade de la lésion peut étre sous-estimé si elle n’est portée sur la zone la plus
anormale. Dans ce cas on fera recours a la Conisation.

3.7.4 AUTRES EXAMENS PARA-CLINIQUES

Echographie abdomino-pelvienne,

[1 Cystoscopie,

1 Rectoscopie,

ULV,

1 Lymphographie,

[1 TDM abdomino-pelvienne,

1 IRM abdomino-pelvienne,

Le bilan général est complété par une radiographie pulmonaire.
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3.8 TRAITEMENT

3.8.1 Le traitement est fonction du stade évolutif :
Stade IA : Il se fait en tenant compte de 1’envahissement en profondeur étudié

sur la piece de conisation; s’il est inférieur a 3 mm, la conisation semble suffi-
sante ; entre 3 et 5 mm une hystérectomie simple conservant les ovaires avec
prélevement ganglionnaire sous veineux est suffisante.

Stade IB et I1A : Trois méthodes peuv [] Une lymphadénectomie iliopelvienne.
[1La physiothérapie sans chirurgie : Curiethérapie locale (radium ou caesium)
suivie d’une radiothérapie de préfeérence par le cobalt.

Stade IIB et stade 111 : La plupart des auteurs préferent utiliser la radiothérapie
seule ou associée a la curiethérapie.

La place de la chirurgie n’est que palliative (dérivation urinaire par exemple).
Stade IV : Certains réalisent des exentérations pelviennes antérieures ; posté-
rieures ou totales.

La chimiothérapie peut étre associée pour accompagner la chirurgie, la radiothé-

rapie ou dans les formes disséminées.

3.8.2 Suivi post thérapeutique
Apres traitement du cancer du col, une surveillance prolongée s’impose. S’il

s’agissait d’un cancer intra €épithélial :

Traitement par laser, conisation ou hystérectomie totale simple, une surveillance
annuelle par le test au lugol qui s’assurera de la normalité de la muqueuse vagi-
nale est indispensable. On fera également un toucher vaginal et un toucher rec-
tal. La moindre anomalie du test au lugol doit faire recourir a la biopsie dirigée

ou a la consultation du spécialiste. Il ne faut pas oublier que 1’épithélioma intra

épithélial est une maladie de la muqueuse malphighienne qui peut récidiver sur

la cicatrice, s’étendre a tout le vagin, voir méme a la vulve. Il faudra donc exa-
miner soigneusement le conduit vaginal et la vulve. S’il s’agissait d’un cancer
invasif : La malade est revue au 3éme, 6eme, 9éme, 12eme, 18eme, 24eme,

36eme mois, puis tous les ans.
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Chaque fois on note son poids, 1’état général, on examine les creux sus clavicCu-
laires, le foie, on placera I’abdomen a la recherche d’un gros rein. On examinera
la vulve, on lui mettra un spéculum et on fera le test de dépistage tous les ans.
Le vagin sera examiné sur toutes ses faces en retirant le spéculum, puis un tou-
cher vaginal et un toucher rectal seront faits pour apprécier la souplesse des pa-
rois et des parametres.

Une échographie rénale sera faite au 3eme mois pour rechercher une dilatation
urinaire par une urographie intra veineuse (UIV). Toute anomalie au cours de

ces examens entrainera la consultation du spécialiste.

3.8.3 Evolution et Pronostic

3.8.3.1 Evolution
Le Carcinome épidermoide nait dans la zone de jonction entre épithélium cylin-

drique et epithélium malpighien (jonction exocol-endocol ou JPC) ou ils succe-
dent a une CIN3 étre utilisées :

[J Traitement par la chirurgie seule, I’invasion est d’abord minime (épithélium
micro invasif, qui ne dépasse pas 5 mm en profondeur) puis s’accentue. Suivant
la situation de la zone de jonction au début, le cancer épidermoide se développe
vers I’exocol ou vers I’endocol (cancer « a développement exocervicaly ou a

«deéveloppement endocervical»).

La diffusion est d’abord locorégionale. Apres le col, la tumeur envahit le tissu
cellulaire pelvien (parametres surtout) et les organes voisins (vagin, uretéres et
vessie particulierement), puis elle se propage aux ganglions lymphatiques satel-

lites (ganglions iliaques externes surtout).

Au-dela du pelvis, la diffusion se fait en géneral par voie lymphatique (gan-

glions aortiques et sus claviculaires) et moins par voie veineuse (en ordre dé-
croissant : foie, poumons, squelettes).

Les adénocarcinomes naissent de la muqueuse cylindrique et ont en général un
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développement endocervical. lls sont souvent en cause dans les formes de la
femme jeune et de pronostic redoutable. Cest souvent I’adénocarcinome qui est

en cause dans les formes rapidement évolutives sur terrain immunodéprimé.

3.8.3.2 Pronostic
Outre le stade clinique, tous les facteurs influent sur le pronostic :

Volume tumoral :

Pour certains auteurs le volume tumoral est un facteur pronostique essentiel,
I’envahissement ganglionnaire étant proportionnel a ce volume de plus, les tu-
meurs volumineuses sont souvent différenciées et de pronostic plus péjoratif.
Type histologique :

L’¢étendue de la tumeur a plus de valeur prédictive que le type d'histologique. L
adénocarcinome a un mauvais pronostic que le carcinome épidermoide

Les types histologiques qui ont en général le mauvais pronostic sont le carci-

nome adénosquameux, l'adénocarcinome séreux et le carcinome a petites cel-

lules. lls sont caractérisés par des métastases péritonéales et ganglionnaires ex-

tensives et précoces.
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4. METHODOLOGIE

4.1 Cadre de I’étude :

Notre travail s’est déroulé dans tous les centres de santé communautaires
(CSCom), les centres de santé de référence (CSRéf) et les hopitaux publics du
District de Bamako. Le District de Bamako est la capitale du Mali ; il est divisé

en 6 communes par 1I’ordonnance du 18 Aout 1978 modifiée par la loi de Février
1982

4.2 Type et période d’étude :

Il s’agit d’une étude transversale portant sur les données de la campagne du dé-
pistage du cancer du col utérin sur une période de 07 ans (du 1% Janvier 2016 au
31 décembre 2022) dans le district de Bamako.

4.3 Population de I’étude :

Toutes les femmes venues pour le dépistage du cancer du col utérin dans les dif-

férents CSCom, CSRéf et les hdpitaux de Bamako.

4.4 Echantillonnage :

441 Critéres d’inclusion :

Toutes les femmes d plus sexuellement actives acceptant de subir le dépistage
du cancer du col utérin qui ont bénéficié la biopsie du col le résultat qui une 1é-
sion sur le col de 1’utérus.

4.4.2 Criteres de non inclusion :
Les femmes vierges, les femmes enceintes et les femmes en post-partum et

les femmes qui n’ont pas un test IVA et IVL positif.

4.5 Déroulement :
Nous avons d'abord identifié

4.6 Collecte et saisie des données :
4.4.7.1 Collecte :
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Un questionnaire individuel a été élaboré questionnaire dans chaque centre de

dépistage, une fiche de dépistage était complétée par les agents de santé. Des

informations

Sur

les caractéristiques

sociodémographiques et

gynéco-

obstétriques ainsi que les résultats histopathologies I'année de recrutement et la

structure de provenance étaient systématiquement precisées.

Tableau II; Définition des variables étudiées

Variable

Age

Type de visite
Adresse

Centre de dépis-
tage

Gestité
Jonction visible
Contraception
Partenaire Po-
lygame

DDR

Lieu de dépis-
tage

Biopsies
Résultat IVA

Résultat 1VL

Type

Quantitative discon-
tinue

Quialitative nomina-
tive

Quialitative nomina-
tive

Qualitative nomina-
tive

Quantitative discon-
tinue

Qualitative catégo-
rielle

Logique
Logique

Quantitative discon-
tinue

Logique
Qualitative nomina-
tive

Quialitative nomina-
tive
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Echelle de mesure

Année a partir du dernier
anniversaire

1= Dépistage

2= Autres

Exemple= plateau

Exemple : ADASCO,
ACOOB
Nombre total de grossesse

1=completement

2= partiellement 3= pas
du tout

1=oui 2=non

1=o0ui 2=non

Date des dernieres regles
en mois

1= Cscom, 2=CSRéf,
3=Hopital

1=oui 2=non

0=non effectué 1=négatif
2=positif 3= suspicion
de cancer

0=non effectué 1=négatif
2=positif 3= suspicion

Technique
de collecte

Lecture

Lecture
Lecture

Examen
physique

Lecture
Lecture

Lecture
Lecture

Examen
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Variable Type

Parcours Qualitative nomina-
tive

Histologie Qualitative nomina-
tive

Action effectuée  Qualitative nomi-
native

4.7 Analyse des résultats :

Echelle de mesure

de cancer

1=resté au Cscom, 2=vu
au CSRéf ou hopital, 3=
perdue de vue

0=non disponible
1=normal
2=inflammation 3= atypie
4= CIN1/HPV 5 = CIN2-
3 6= Carcinome 7=
non concluant

1= rassuré/conseil 2=
cryothérapie 3= RAD
4= électro cautérisation
5= orienter vers hopital

Technique
de collecte

Lecture

Examen

Examen

Des statistiques descriptives ont été produites. La couverture a été calculée en

utilisant les données populationnelles de systeme d’information sanitaire du

District de Bamako actualisées pour 2022. Les prévalences populationnelles des

Iésions précancéreuses et cancéreuses ont été calculées en prenant les femmes

dépistées comme dénominateur. Les ages moyens d’apparition des 1€sions selon

les grades ont ét¢ produits a I’aide du module d’analyse de variance de SPSS

22.0 sur lequel les données ont été analysees

4.8 Considérations éthiques :

Les informations extraites des dossiers médicaux étaient anonymes, nulle part le

nom de la patiente ne sera pas dans la base de données. La base de données du

dépistage du cancer du col dans le district de Bamako a eu 1’approbation du

comité d’éthique de la FMOS pour son utilisation a des fins de publication

scientifique
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5. Résultats

5.1 Description générale de I’échantillon

Pendant la période d’étude, 563911 femmes ont été dépistées dans le district de
Bamako. Parmi celles — ci, 11,7% n’étaient pas des résidents de Bamako. Le
nombre total de femmes ayant bénéficié du dépisté du cancer du col et qui rési-
daient dans le district de Bamako était de 967.933 femmes. La variable age n’a

pas été complété pour 0,5% des femmes.

La population cible du dépistage du cancer du col dans le district de Bamako
¢tait 571.239 femmes en 2022. En cette année depuis la mise en ceuvre du pro-

gramme Weekend70, 459095 avaient été depistées au moins une fois dans le

district de Bamako. Globalement le taux de positivité des tests IVA/IVL a évo-

lué de facon crescendo avec I’age.
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Tableau I1I: Indicateurs de couvertures en dépistage et de positivité des tests
IVA/IVL selon I’age

Population Nombre de
Tranches dela femmes Couverture Tests IVAou IVL
d'age tranche  dépistées par age positifs
15-19
ans 144549 38341 26,52 367
20 - 29
ans 205701 183239 89,08 2609
30 -39
ans 140377 150874 107,48 2822
40 - 49
ans 95902 75188 78,40 1991
50 - 59
ans 62544 35353 56,53 1368
60 - 69
ans 38916 11452 29,43 721
>70 ans 27799 2988 10,75 340
Total 571239 459095

5.2 Diagnostic des lésions

5.2.1 Lésions globales
Le taux global de dépistage pour les femmes de 20 ans et plus était de 80,37%.

Bien que les femmes de moins de 20 ans ne soient pas la cible du dépistage,

elles en bénéficiaient lorsqu’elles étaient sexuellement actives surtout en cas
d’antécédents d’avortement ou d’accouchement. Le taux global de dépistage

tout age confondu pendant la mise en ceuvre du programme weekend70 de 2016
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a 2022 était de 69,49%. Les taux de lésions précancéreuses et cancéreuses dia-

gnostiquées augmentent avec I’age jusqu’a 70 ans.

Tableau IV: Indicateurs de couverture en dépistage et de diagnostic des lésions
selon I’age

Nombre
Population de Taux Taux
Tranches de la femmes de Taux de de
d'age tranche  dépistées Biopsie biopsie Précancer précancer Cancer cancer

15-19 ans 144549 38341 211 0,55 55 0,14 6 0,016
20 - 29 ans 205701 183239 1755 0,96 595 0,32 51 0,028
30 -39 ans 140377 150874 2166 1,44 772 0,51 0,164
40 - 49 ans 95902 75188 1689 2,25 563 0,75 0,513
50 - 59 ans 62544 35353 1205 341 295 0,83 1,383
60 - 69 ans 38916 11452 649 5,67 96 0,84 3,423
>70 ans 27799 2988 317 10,61 23 0,77 8,534
Total 571239 459095 7992 1,74 2399 0,52 0,398
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5.2.2 Types histologiques des lésions selon ’age

5.2.2.1 Les Iésions non cancéreuses

Tableau V: Fréquences relatives des 1ésions selon les tranches d’age

Tranche Lésions histologiques

d’age Cervicite Lésions CIN1 CIN2 CIN3 CIS
bénignes

<20 88 (3.6) 16 (3) 40(25) 1424 105 0

20-29 678(27.9) 144(27) 420(26.3) 137(23.8) 31(16.7) 7(16.7)

30-39 783(32.2) 150(28.1) 513(32.2) 203(35.2) 46(24.7) 10(23.7)

40-49  493(20.3) 110(20.6) 3872(23.3) 134(23.3) 46(24.7) 11(26.2)
50-59  266(10.9) 74(13.9) 186(11.7) 63(10.9) 39(21) 7(16.7)
60-69  102(4.2) 32(6) 50(3.1) 22(3.8) 17(9.2) 7(16.7)
>70 21(09) 7(1.4)  14(09) 3(06) 632 0
Total 2431 533 1595 576 186 42

NB : 76 résultats histologiques non disponibles et 48 biopsies n’ont pas été

concluantes.

Prévalence des types histologiques de Iésions précancéreuses dans la popu-

lation de femmes dépistées

Quel que soit le type de lésions précancéreuses et quelle que soit la tranche
d’age, la prévalence est inférieure a 1% (figure N°....). Globalement, la

prévalence dechaque type de lésion précancéreuse augmente jusqu’a 50 ans,

ensuite elle diminue légérement. Cette légere diminution est plus marquée pour

les CIN1 et CIN2 que pour les CIN3 et carcinome in situ.

Mémoire final CAMARA MS[Texte]




Profil comparé des lésions du col utérin selon I’Age dans le district de Bamako

inférieura20 20-29ans 30-39ans 40-49ans 50-59ans 60-69ans supérieura
ans 69 ans

=@u==0/CIN1 =@=0CIN2 ==@==0,C|IN3 ==@=Carcinome in situ

Figure 10: Prévalence en fonction de I’age des différents types de 1ésions précancéreuses dia-
gnostiquées chez les dépistées contre le cancer du col utérin dans le district de Bamako entre

2016 et 2022

5.2.2.2 Les lésions cancéreuses

Tableau VI: Fréquence des 1ésions cancéreuses selon 1’age

Tranche d’age Lésions histologiques

Carcinome Adénocarcinome
épidermoide
6(0.4) 0
48(2.8) 3(2.4)
227(13.4) 20(16)
372(21.9) 14(11.2)
455(26.7) 34(27.2)
358(21) 34(27.2)
235(13.8) 20(16)
1701 125

Mémoire final CAMARA MS[Texte]




Profil comparé des lésions du col utérin selon I’Age dans le district de Bamako

Prévalence populationnelle selon les tranches d’age des lésions cancéreuses,

des lésions au moins CIN2 (CIN2+) et des lésions au moins CIN3 (CIN3+).

Fﬂ-—/

Inférieura20 20-29ans 30-39ans 40-49ans 50-59ans 60-69ans Supérieur ou
ans égal a 70 ans

=@=Prévalence du Carcinome épidermoide ==@= Prévalence de I'adénocarcinome
=@==Prévalence CIN2+ =@=Prévalence CIN3+

Figure 11: Prévalence des lésions de haut grade / cancéreuses du col utérin parmi les femmes
dépistées dans le cadre du programme weekend70 a Bamako entre 2016 et 2022

5.3 Dynamique d’apparition des lésions
Les lésions bénignes et les Iésions inflammatoires ont un &ge moyen inférieur a

celui des CINI1. Entre les CINI et le carcinome in situ, 1l s’écoule 6,33 ans
tandis que du carcinome in situ au carcinome épidermoide il y a 9,7 ans.
Globalement du début des premieres lésions dues au VPH (CIN1 / lésions a
HPV) jusqu’au cancer invasif a partir de 1’épithélium malpighien, il y a une

moyenne de 16,03 ans.

Au cours de notre étude, du 01 Janvier 2016 au 31 Décembre 2022 ; 10 291

femmes ont été dépistés positives a IVA-IVL dans le district ce Bamako.
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Tableau VII: Dynamique d’apparition des 1ésions selon 1’age

Lésions histologiques Age en année

Effectif  Age moyen Ecart-type Age
median

Normal 679 34,38 12,27 31
Lésions bénignes du 533 37,88 13 36
col
Inflammation/cervicite 2431 36,46 12 35
Atypie/CIN1/HPV 1595 36,93 36
CIN2 576 37,18
CIN3 188 43,26
Carcinome in situ 42 43,26
Carcinome 1701 52,96
épidermoide
Adenocarcinome 125 55,13
Total 7992 40,53

L’age moyen des femmes dépistées positives était de 38,92, 1’age médian 36,

écart-type 14,08 avec des extrémes allant de 14 a 95ans.
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Tableau VIII: Répartition des femmes ayant un test positif selon 1’4ge

Tranche d’age Effectif Pourcentage (%)
< 20 ans 367 3,6

20-29 ans 2609 25,4
30-39 ans 2822 27,4
40-49 ans 1991 19,3
50-59 ans 1368 13,3
60-69 ans 721 7

> 70 ans 340 3,3

Total 10291 100

NB : I’4ge n’avait pas été rapporté chez 73 femmes dépistées

NB : la commune de provenance n’avait pas €té renseignée chez 249 femmes

dépistées soit 2,4%.

Tableau IX: Repartition des femmes dépistées positives selon la commune de
provenance

Commune de Effectif Pourcentage (%)
provenance

Commune | 1340 13
Commune |1 999 9,7
Commune 111 407 4
Commune IV 1842

Commune V 2186

Commune VI 1970

Autres/hors Bamako 1298

Total 10291
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24
17,7
11,5
8,2
4,2
: .

Nulligeste Primigeste Paucigeste Multigeste Grande Tres grande Non rénseigné
multigeste multigeste

Figure 12 :Répartition des femmes dépistées positives selon la gestité

Tableau X: Répartition des femmes dépistées selon le niveau d’appartenance de
la structure de depistage dans la pyramide sanitaire

Structures Effectif Pourcentage (%)

Cscom 3444 335
Csref 4343 422
Hopital 2504 24,3

Total 10291 100
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Tableau XI: description des lésions selon les tranches d'age

Age Lésions histologiques
Normal Cervicite Lésions CIN CIN CIN Carcinome AD
bénign 1 2 3 épidermoid K

€s e

16 6

48
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Tableau XII: Prévalence des 1ésions selon 1’age

Tranche Nombre CIN1 CIN2 CIN3 CIS Carcinome Adénocarcinome
d’age total épidermoide

dépisté

<20
20-29
30-39
40-49
50-59
60-69

>70
Total
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6. Discussion :
Il s’agissait d’une €tude transversale rétrospective portant sur les données de la

campagne du dépistage du cancer du col utérin pour les périodes du 1% Janvier

2016 au 31 décembre 2022 dans les centres de santé du district de Bamako.

Comme toute étude scientifique nous avons rencontrée certaines difficultés qui
sont entre autres. Le défi le plus important était le suivi de I’itinéraire des
femmes dépistées positives au niveau des centres de santé communautaire. En
effet, ces structures sont en charge des activités de prévention mais ne sont pas a
méme d’offrir les examens de prise en charge des cas positifs. Cette insuffisance
a imposé un travail minutieux, pour reconstruire cet itinéraire et avoir acces a

I’information finale sur la prise en charge.

A notre connaissance ce travail est le premier du genre a rapporter des centaines
de milliers de femmes dans le cadre d’un programme de dépistage du cancer du
col utérin. Ce résultat est le fait non seulement de la forte mobilisation
communautaire dans le cadre de la mise en ceuvre du programme mais
également de la gestion rigoureuse du programme sous le leadership du
ministere de la santé et du développement social [92]. Ces élements ont permis
d’avoir une couverture globale en au moins une session de dépistage de plus de
70%. Cependant, le taux de couverture selon 1’age révele une diminution
importante du taux de couverture apres 40 ans du fait essentiellement de
considérations socio-culturelles, les femmes maliennes en préménopause ou
ménopause ne souhaitant pas genéralement un examen gynécologie cet age. Ces
écueils impliquent des stratégies de communications adaptées aux femmes apres
40 ans mais également la promotion des tests moléculaires VPH avec

possibilités d’auto-prélévement[92,93]

Le taux global de positivité des tests d’inspection visuelle était de 02,22%. Des
taux de 5,5% avaient été rapportés en Inde[94], 5,9% au Rwanda [95] et 12%
dans un hopital en Inde [96]. Ces différences entre les taux de positivité des tests
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d’inspection visuelle peuvent s’expliquer en partie au moins par les variations
régionales, les méthodologies empruntées, la structuration des groupes d’age des
femmes dépistées ainsi que le degré d’expérience des agents de santé qui

réalisent ces tests [97,98] et la taille des échantillons etudiees [99].

Dans notre travail, il y avait une augmentation du taux de positivité des tests

d’inspection visuelle avec 1’dge des femmes dépistées.[100] ; avaient rapporté

une observation similaire dans une étude réalisée en Inde [100].

Nous avons observé une augmentation réguliére du taux de Iésions de lésions
précancéreuses du jeune age jusqu’a 70, age a partir duquel nous avons observé
une légére diminution. Cette trouvaille ne corrobore pas les résultats de I’essai
ATHENA rapporté par Wright et al en 2012[101]. En effet, dans leur étude il y
avait plutdt un pic des lésions histologiques bas grade (CIN1) et haut grade
(CINZ2, CIN3 et CIS) entre 25 et 29 ans avec une diminution importante chez les
femmes les agees. Aussi, contrairement aux données du SEER (Surveillance,
Epidemiology and End Results) aux USA qui rapporte une augmentation de la
fréquence du diagnostic histologique de cancer du col jusqu’a 40 ans avec une
lIégére variation jusqu’a 1’age de 65 ans ou on note un déclin minime [102] ;
dans notre travail, nous avons constaté une augmentation soutenue du diagnostic

du cancer du col avec un pic apres 70 ans.

Globalement, le taux de CIN2+ (lésions CIN2 ou lésions plus graves) était
inférieur a 1% dans notre travail. Ces constatations sont proches de celles
rapportées pour le Canada qui étaient une prévalence de CIN2+ d’environ 1%
[103]. Cependant, elles sont largement inférieures a ce qui est rapporté pour les
USA qui étaient de 5,5% ; taux qui méme apres ajustement sur le biais de
veérification était de 1,8% [101]. Nos trouvailles sont aussi en dessous de celles
observées pour les CIN3+ dans une population de femmes noires sud-africaines

qui n’avait jamais été dépistées pour le cancer du col utérin ; 1,5% [104].
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Les explications possibles selon Wright TC et al[101] concernant la variabilité

de la prévalence des CIN de haut grade dans la population de dépistage

comprennent les différences entre profil des facteurs de risque dans différentes
populations et les antécédents de dépistage chez les femmes admises pour
dépistage du cancer du col, les critéeres anatomopathologiques utilisés pour
diagnostiquer les CIN de haut grade, la qualit¢ de I’information clinique
accompagnant la fiche d’examen anatomopathologique and que le profil des

anatomopathologistes.
Dynamique d'apparition des lésions :

Dans notre étude nous avons un l'intervalle de 16 ans entre I'apparition de CIN1
et la survenue du cancer. Compare, celui de Zur Hausen et al.[10] Le passage
d’une Iésion précancéreuse a un cancer peut prendre 10 a 13 ans. Ceci pourrait
s’expliquer par la durée de passages des 1ésions précancéreuses au cancer du col
de I'utérus. La principale cause des l1ésions précancéreuses et du cancer du col
de I'utérus est une infection persistante ou chronique par un ou plusieurs types
de VPH a haut risque (ou oncogénigues) couramment acquise au cours des

relations sexuelles.
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Conclusion
Notre étude a porté sur les données de la campagne du dépistage du cancer du

col utérin entre 1™ Janvier 2016 et 31 décembre 2022 dans les centres de santé
du district de Bamako. Les femmes dépistées positives vivaient en majorité en
commune V du district de Bamako et avaient un &ge moyen de 38,92 ans avec

des extrémes allant de 14 a 95 ans. L'age moyen de la survenue des lésions

précancéreuses bas grade était 36,93 ans et celui des Iésions précancéreuses haut

grade etait entre 37,18 et 43,26 ans avec un lintervalle de 16 ans entre
I'apparition de CIN1 et la survenue du cancer. Nous avons aussi observe que
I'age moyen de la survenue de carcinome épidermoide était de 52,96 ans et que
I'dge moyen de survenue de l'adénocarcinome était de 55,13 ans. Il y a donc
suffisamment de temps pour dépister et prendre en charge les Ilésions

précancéreuses afin d’éviter la survenue du cancer du col invasif.
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7. Recommandations :
Aux autorités politico administratives et sanitaires

Mettre en place un Programme National de Lutte Contre le Cancer du col
Rendre la prise en charge du cancer du col de 1’utérus gratuit au Mali

Recrutement et formation continue du personnel médical

Intégrer vaccination contre HPV au programme élargi de vaccination.

% Aux prestataires des services
Faire du dépistage du cancer du col de l'utérus une routine.
Etablir un protocole de prise en charge de ce fleau

Remplir correctement les fiches de dépistage, les registres et les dossiers
et des archives

% A la population cible
Fréquenter les centres de santé
Respecter les rendez-vous.

Tenir bien les documents du dépistage qui leur sont remis.
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