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A l’échelle mondiale, le cancer du col utérin continue d’être l’un des 

cancers les plus répandus chez les femmes, se classant au quatrième rang des 

cancers les plus fréquents après les cancers du sein, colorectal et pulmonaire. En 

2018, on estimait qu’il y avait environ 570 000 nouveaux cas de cancer du col 

de l’utérus avec 311 000 décès par an. 

Les études épidémiologiques ont mis en évidence un lien étroit entre la 

survenue de ce cancer et l'infection persistante par les papillomavirus humains à 

haut risque (HPV-HR)[1, 2].  

Dans les pays développés, des programmes permettent aux jeunes filles de 

se faire vacciner contre le papillomavirus humain (HPV) et aux femmes d’être 

régulièrement dépistées. Grâce au dépistage, les lésions précancéreuses peuvent 

être décelées à des stades où elles peuvent être facilement traitées [3]. 

Dans les pays en développement, l’accès limité à ces mesures de 

prévention ne permet pas un diagnostic précoce, ainsi la maladie est 

diagnostiquée à un stade plus avancé. 

Au Maroc, le cancer du col utérin représente un problème majeur de santé 

publique et se classe au deuxième rang, après le cancer du sein chez la femme, 

en termes d'incidence et de mortalité avec plus de 3300 nouveaux cas et près de 

2500 décès recensés chaque année[4].  

En absence d'un registre national du cancer, les données publiées au Maroc 

sont limitées au nombre de cas enregistrés dans certains centres d'oncologie ; de 

ce fait, l'incidence du cancer du col utérin pourrait être beaucoup plus élevée que 

celle estimée[4]. 
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La relation causale entre les HPV-HR et le CCU, l’existence d’un vaccin 

contre le HPV et l'évolution lente du CCU précédé de lésions précancéreuses qui 

peuvent être dépistées et traitées, font de ce cancer une maladie évitable. 

L’objectif de notre travail est d’analyser les données épidémiologiques, 

cliniques et paracliniques, évolutives ainsi que les modalités de la prise en 

charge thérapeutique au sein de notre service. 



4 

 
 

 

 

 
 

 
 

 
Matériel et méthodes  

 
 
 

 



5 

Matériel 

Type et cadre de l’étude 

Notre travail est une étude rétrospective portant sur les patientes admises 

pour cancer du col utérin et ayant bénéficié d’une prise en charge au sein du 

service de radiothérapie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V de 

Rabat sur une durée de trois ans allant du 01 janvier 2015 au 31 décembre 2017 ; 

totalisant un nombre de 84 dossiers. 

 

Méthodes 

1. Critères d’inclusion  

Ont été inclus dans notre étude : 

 les patientes ayant un diagnostic histologique du cancer du col utérin, 

 les patientes ayant bénéficié d’une prise en charge thérapeutique dans 

notre service et d’un suivi régulier . 

2. Critères d’exclusion  

Ont été exclus de notre étude : 

 les patientes n’ayant pas bénéficié de prise en charge, 

 les dossiers non exploitables , 

 les patientes non atteintes du cancer du col de l’utérus , 

 les patientes transférées dans un autre centre pour prise en charge. 
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3. Collecte et exploitation des données 

Nos données résultent de l’exploitation des dossiers des patientes, qui ont 

été retranscrites sur une fiche d’exploitation (annexe 1) contenant plusieurs 

paramètres : épidémiologique, clinique, paraclinique, la prise en charge 

thérapeutique et le suivi. 

a. Données épidémiologiques 

Nous avons étudié l’âge de la patiente (au moment du diagnostic, du 

mariage et de la première grossesse), le statut hormonal (ménopausée ou non), la 

parité séparée en trois groupes (0, 1–3 et ≥ 4) et les antécédents (notion d‘IST ou 

non et de tabagisme ou non). 

b. Données cliniques 

Elles comprennent les circonstances de découverte, le délai du diagnostic 

en mois et les données de l’examen clinique initiale nous ayant permis de classer 

les malades selon la classification de FIGO en stade de la maladie (IA, IB, IIA, 

IIB, IIIA, IIIB, IIIC, IVA, IVB). 

c. Données paracliniques  

Les données des différents comptes rendus histologiques ont été 

retranscrites dans nos fiches nous permettant de les classer en type histologique 

(carcinome épidermoïde, adénocarcinome ou autres) avec leur différentiation ; 

nous avons aussi collecté les données des différentes explorations (échographie 

abdominopelvienne, imagerie par résonance magnétique, tomodensitométrie, pet 

scanner et autres). Les données du bilan biologique (hémoglobine et la fonction 

rénale) ont été aussi retranscrites. 
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d. Prise en charge thérapeutique  

Elle a été étudiée selon le type et les modalités du traitement primaire 

(radiothérapie, radio-chimiothérapie concomitante et/ou chirurgie). 

e. Le suivi  

Pour le suivi de nos patientes, nous avons collecté les données de 

l’évolution : le contrôle locorégional, la récidive locorégionale ou à distance, la 

date de la dernière consultation et l’état de la patiente (vivante, décédée ou perdu 

de vue) 

 

4. Analyse statistique 

L’analyse statistique des données a été réalisée par le SPSS pour Windows 

(SPSS, Inc., Chicago, IL, USA). 

Les variables qualitatives ont été présentées sous forme d’effectif et de 

pourcentages. Les variables quantitatives ont été présentées sous forme de 

moyennes ± écart-type pour les variables à distribution normale ; et en médiane 

et interquartile (IQR) pour les variables avec des distributions asymétriques. 

Le taux de survie a été analysé avec la méthode Kaplan-Meier 
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Sur les 84 patientes enregistrées dans notre service, 81 dossiers ont été 
inclus dans notre étude et 3 exclus car ne respectant pas les critères d’inclusion. 

I. Epidémiologie 

A. Age  

L’âge de nos patientes était compris entre 26 et 76 ans avec une moyenne 
d’âge de 53,70 avec un écart type de 10,03. 

B. Statut hormonal 

Plus de la moitié des femmes de notre série étaient ménopausées 
représentant un pourcentage de 56,8%. 

C. Facteurs de risque 

1. Age du mariage 

Dans notre série, il est compris entre 14 et 34 ans avec une moyenne d’âge 
de mariage à 18,1ans ± 2,58. 

2. Age de la première grossesse 

L’âge moyen de la première grossesse est de 19,61 ans ± 4,56 avec les âges 
extrêmes de 16 et 36 ans. 

3. Parité  

La parité dans notre série varie entre 1 à 12 enfants avec une moyenne de 
4,81± 1,98, soit 81,5% de patientes multipares et 18,5% de pauci-pares. 

4. Tabagisme 

La majorité des patientes de notre série était non fumeuse ce qui représente 
un pourcentage de 98,8 et 1,2% de patiente fumeuse. 

5.  IST 

Dans notre série, 13,6%(n=11) de patientes avaient un antécédent 
d’infection sexuellement transmissible à répétition. 
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II. Clinique 

A. Circonstances de découvertes 

Les principales circonstances de découverte retrouvées chez nos patientes 

sont : 

 Les métrorragies : maitre symptôme chez 71 patientes soit 87,65% 

 Les leucorrhées chez 29 patientes soit 5,80% 

 Les douleurs pelviennes chez 16 patientes soit 19,70% et  

 Par découverte fortuite chez 5 patientes soit 6,2%.  

 

 

Figure 1: Répartition des patientes selon les circonstances de découverte. 
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B. Délai du diagnostic 

Le délai du diagnostic est la durée entre date d’apparition des premiers 

symptômes et celle de la réalisation de la biopsie du col de l’utérus. Dans notre 

série, il est compris entre 1 mois et 3 ans avec une médiane de 06 mois [2-12].  

 

C. Examen clinique 

L’examen clinique a été réalisée sans anesthésie pour 71 patientes soit 

87,7% et sous anesthésie générale pour 10 patientes soit 12,3%. 

1.  Taille tumorale  

La taille moyenne de la tumeur était de 4,57 cm ± 1,71. 

2.  Aspect du col 

Dans notre série, l’aspect du col à l’examen clinique était : 

 Ulcéro-bourgeonnant chez 28 patientes soit 34,6% 

 Bourgeonnant chez 09 patientes soit 11,1% 

 Infiltrant chez 06 patientes soit 7,4% 

 Ulcéré chez 02 patiente soit 2,5% et  

 Détruit chez 01 patiente soit 1,2%. 
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Figure 2: Répartition des patientes selon l’aspect du col. 

 

Les paramètres étaient envahis chez 47 patientes soit 58%. 

La paroi vaginale était infiltrée chez 44 patientes soit 54,3%. 

Infiltration de la paroi vaginale Nombre Pourcentage 

Paroi vaginale libre  37 45,9% 

Infiltration au 1/3 supérieur 32 39,5% 

Infiltration au 1/3 moyen 10 12,3% 

Infiltration au 1/3 inférieur  2 2,5% 

Total  81 100% 

Tableau 1: Répartition des patientes selon l’infiltration de la paroi vaginale 
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La tranche de section vaginale chez les patientes ayant bénéficiées d’une 

chirurgie première était : 

 Saine chez 09 patientes soit 11,1% et  

 Envahie chez 02 patientes soit 2,5%. 
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D. Classification clinique de FIGO 

A l’issu de l’examen clinique, les patientes ont été classées selon la 

classification de FIGO et le diagramme ci-dessous montre la répartition des 

patientes selon leur stade tumoral 

 

 

Figure 3: Répartition des patientes selon le stade tumoral 
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III. Paraclinique 

A. Frottis cervico-vaginal 

Seulement 10 patientes soit 12,4% ont bénéficié d’un frottis cervivo-

vaginal ; dont 08 patientes avaient un frottis anormal et 02 patientes un frottis 

normal. 

B. Biopsie cervicale 

Les types histologiques dans notre série étaient :  

 chez 71 patientes soit 87,7% un carcinome épidermoïde,  

 chez 09 patientes soit 11,1% un adénocarcinome et  

 chez une patiente un carcinosarcome.  

 

Figure 4: Répartition histologique de nos patientes 
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C. Imagerie 

1. IRM pelvienne 

Elle a été réalisée chez 75 patientes soit 92,6%. 

La taille moyenne de la tumeur à l’IRM était de 49,2 mm ± 18,3 et 29 

patientes soit 35,8% avaient un envahissement des paramètres.  

Les adénopathies pelviennes ont été retrouvées chez 40 patientes soit 

49,4%. 

14 patientes (17,3%) avaient un envahissement des organes pelviens dont 

09 cas (11,1%) de la vessie et 05cas (6,2%) de la vessie et du rectum 

 

2. TDM thoraco-abdomino-pelvienne 

La tomodensitométrie a été faite chez 17 patientes soit 21% dont 11 TDM 

thoraco-abdomino-pelviennes et 06 TDM abdomino-pelviennes. Parmi ces 

patientes 08 (9,9%) avaient des adénopathies locorégionales ; 03 (3,7%) un 

envahissement des organes pelviens notamment de la vessie chez 02 patientes et 

de la vessie et du rectum chez une patiente ; et 02 des métastases à distances 

(01hépatique et 01pulmonaire). 
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3. PET-Scanner 

Plus de la moitié de notre série a bénéficié d’un pet-scanner soit 

56,8%(n=46). 

Les adénopathies pelviennes et lombo-aortiques ont été retrouvées dans 

24,7%(n=20) des cas. 

 

 Nombre Pourcentage 

Manquants 63 77,8 

ADP iliaques 12 14,8 

ADP lombo-aortiques 1 1,2 

ADP iliaques + ADP lombo-aortiques 5 6,2 

Total 81 100,0 

Tableau 2: Localisation des adénopathies au pet scanner 

 

D’autres sites hypermétaboliques suspects ont également été retrouvés dans 

12,2%(n=09) des cas notamment : 

 Des adénopathies médiastinales chez 05 patientes (7,9%) 

 Osseuses chez 03 patientes (3,6%) 

 Hépatiques chez 01 patientes (1,2%) 

 Vessie chez 02 patientes (2,4%) 

 Rectum chez 01 patiente (1,2%) 

 Ganglions axillaires chez 01 patientes (1,2%)  
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D. Explorations endoscopiques 

1. Rectoscopie 

Seulement une patiente soit 1,2% a bénéficié d’une rectoscopie qui était 

normale. 

2. Cystoscopie 

La cystoscopie a été réalisée dans notre série chez 08 patientes et 03 d’entre 

elle avaient une muqueuse suspecte ; ainsi des biopsies ont été réalisées et 

étaient positives. 

 

E. Bilan biologique 

Nous avons retrouvé une anémie avant le traitement dans 13,6%(n=11) des 

cas de notre série et seulement 3,7% (n=3) avait une fonction rénale altérée. 
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IV. Classification après examen clinique et bilan d’extension 

A l’issu de l’examen clinique, de l’imagerie et du bilan d’extension les 

patientes étaient classées selon le stade tumoral ; la figure ci-dessous illustre la 

répartition de nos patientes :  

 

 

Figure 5: Répartition des patientes selon la classification de FIGO après examen 

clinique et bilan d’extension 
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V. Traitement 

Dans notre série, les patientes ont été traitées par : 

 Radio-chimiothérapie concomitante chez 53 patientes (65,4 %) 

 Chirurgie suivie ou non d’un traitement adjuvant (RCC ou RTH post-

op) en fonction des facteurs prédictifs de rechutes chez 25 patientes 

(30,9%) 

 Radiothérapie seule 3,7% (n=3).  

Le tableau ci-dessous résume la répartition de nos patientes selon la 

modalité thérapeutique. 

 

  Nombre Pourcentage 

RTH exclusive 3 3,7 

RCC  53 65,4 

RCC pré-op 4 4,9 

RCC post-op 7 8,6 

RTH post-op 13 16,0 

Chirurgie seule 1 1,2 

Totale  81 100,0 

Tableau 3: Répartition des patientes selon les modalités thérapeutiques 
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A. Radiothérapie 

1. Modalités 

La radiothérapie fut délivrée en 2 temps :  

- Radiothérapie externe sur le pelvis en mode VMAT ou en 3D 

conformationnelle délivrant 45/46 Gy en 23/25 séances et en 5 

semaines 

- le complément de radiothérapie est délivré par curiethérapie utero-

vaginale chaque fois que possible ; dans le cas contraire le complément 

est délivré par radiothérapie externe. 

 

Elle a été faite chez 98,8%(n=80) de patiente dans notre série dont : 

 Une radiothérapie exclusive : 3,7%(n=03) 

 Une radiothérapie avec chimiothérapie concomitante :65,4%(n=53) 

 Une RCC préopératoire :4,9%(n=04) 

 Une RCC post-opératoire :8,6%(n=07) 

 Une RTH post-opératoire :16%(n=13). 
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Figure 6: Répartition des patientes selon les modalités de la radiothérapie 

 

2. Volumes cibles 

Le volume cible était : 

- le pelvis (col + utérus + vagin + annexes + ganglions pelviens à savoir les 

gg iliaques internes, iliaques externes et iliaques primitives) chez 86,7%(n=70) 

des patientes, 

- le pelvis + ganglions lombo-aortiques chez 12,3%(n=10) des patientes. 

3. Dose, fractionnement et étalement 

La dose totale reçue de la première série était de 45- 46 Gy. 

Les fractions étaient comprises entre 1,80 et 2 Gy avec une médiane de 

1,80 Gy. 

L’étalement de la première série de la radiothérapie était de 44 jours±13. 
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4. Complément 

29 patientes soit 35,8% ont bénéficié d’un complément soit sur les 

adénopathies soit sur les paramètres ou sur les deux représentant respectivement 

les pourcentages de 9,9%(n=08) ; 16%(n=13) et 8,6 %(n=07). 

B. Curiethérapie utéro-vaginale 

Dans notre série de cas, la curiethérapie utéro-vaginale a été faite chez 52 

patientes soit 64,2 %. 

Elle était de barrage chez 10 patientes soit 12, 3% et en complément de la 

radiothérapie chez 42 patientes soit 51,9%. 

Toutes la patientes ont bénéficié d’une curiethérapie type HDR. 

La dose totale de la curiethérapie était comprise entre 10Gy et 28Gy avec 

une médiane de 21Gy ; la dose par fraction était de 05Gy et 07Gy. 

L’étalement était compris entre 01et 02 jours. 

C. Chimiothérapie concomitante 

Les drogues utilisées dans notre série étaient : la cisplatine, la carboplatine 

et la gemcitabine. Ainsi : 

 56,8% soit 46 patientes ont reçu la cisplatine  

 6,2% soit 05 patientes la carboplatine 

 3,7% soit 03 patientes la cisplatine remplacée par la carboplatine en 

raison d’une altération de la fonction rénale.  

 1,2% soit 01 patiente la gemcitabine. 
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La dose moyenne pour les patientes ayant reçu la cisplatine était de 

67,63mg par semaine avec les doses extrêmes de 57,6 et 80 mg. 

Le nombre total de cures était de 04 (+/-1). 

 

D. Chirurgie 

1. Modalités 

Dans notre série 25 patientes soit 30,9% ont bénéficié d’une chirurgie : 

- chirurgie première : 25,9% (n=21)  

- chirurgie post-RCC : 4,9% (n=4).  

 

Figure 7: Répartition des patientes selon les modalités de la chirurgie 



25 

2. Anatomopathologie de la pièce opératoire 

Nous avons résumé dans le tableau ci-dessous les données des comptes 

rendu anatomopathologiques des patientes ayant bénéficié de la chirurgie. 

 

  Nombres de 
cas 

Pourcentage 

Type histologique Carcinome épidermoïde 15 18 ,5% 
Adénocarcinome 07 8 ,6% 
Autres Absence de résidu tumoral 02 

 
01 

2 ,5% 
 
1,2% 

Carcinosarcome  

Différenciation Bien différencié 4 4,9% 
Moyennement différencié 13 16% 
Peu différencié 0 0 
Indifférencié 0 0 

Taille tumorale ≤4 cm 14 17,3% 
≥4cm 04 4,9% 

Embole vasculaire Oui 06 7,4% 
Non 15 18,5% 

Invasion stromale ≤1/3 03 3,7% 
≥1/3 12 14,8% 

Tranche de section 
vaginale 

Saine 19 23,5% 
Envahie 03 3,7% 

Paramètre Sain 17 21% 
Envahi 02 2,5% 

Envahissement 
ganglionnaire 

Nombre de ganglions prélevés(moyenne) 12  

Nombre de ganglions envahis(maximum) 02 

Tableau 4: Données des comptes rendus anatomopathologiques des pièces opératoires. 
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VI. Surveillance et évolution 

A. Surveillance 

Les patientes de notre série ont été suivies jusqu’au mois d’Aout 2019 à 

raison d’une consultation tous les 03 mois durant les deux premières années 
ensuite d’une consultation tous les 06 mois durant 03 ans puis d’une 
consultation annuelle à partir de la 5ème année. 

B. Evolution  

Le recul moyen est de 29 mois (2ans et demi). 

54 patientes soient 66,7% étaient en bon contrôle loco-régionale. 

Au cours du suivi 32 patientes ont été perdu de vue. Nous avons contacté 

ces patientes afin de s’enquérir de leur état de santé ; sur les 32 patientes 
concernées :  

 04 rapportent être en bonne santé 

 09 sont décédées et  

 19 restent injoignables. 

Ainsi, 64,2% des patientes sont en vie, 12,3% décédées et 23,5% perdues 
de vue. 

C. Récidives et métastases 

1. Récidives locorégionales  

Nous avons enregistré dans notre série 06 patientes qui présentaient une 
récidive locorégionale soit 7,4% dont : 

 04 récidives locales :4,9% 

 02 récidives ganglionnaires (lomboaortiques) : 2,5%. 
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Le délai médian entre la fin du traitement et l’apparition de la récidive est 

de 12 mois [9-25,5]. 

2. Métastases 

Il y a eu 07 cas de rechute métastatique soit 8,6% : 

 02 pulmonaires  

 01 hépatique 

 01 pulmonaire et osseuse 

 02 péritonéales  

Le délai médian d’apparition de la rechute métastatique est de 5 mois [4-9]. 

 

 

Figure 8: Répartition des patientes selon le site de la métastase 
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I. Rappels  

A. Rappels anatomiques 

1. Configuration et rapport anatomique du col de l’utérus 

Le col utérin constitue le centre du pelvis, la connaissance de l’anatomie de 

l’ensemble du pelvis est nécessaire à cause de la possible extension 

carcinologique au niveau loco-régionale et pour la pratique des traitements 

locorégionaux (chirurgie, radiothérapie, ...). 

L’utérus est l’organe de la gestation ; il est situé entre la vessie en avant et 

le rectum en arrière, au-dessous des anses intestinales et du colon iléo-pelvien et 

au-dessus du vagin. Il présente vers sa partie moyenne un rétrécissement appelé 

isthme qui le divise en 2 parties : supérieure qui est le corps et inférieure qui est 

le col[5]. 

Le col utérin est cylindrique et un peu enflé à sa partie moyenne. Sa forme 

et ses dimensions peuvent cependant varier en fonction de l'âge, de la parité et 

du statut menstruel de la femme. Il est divisé en deux parties par l'insertion 

vaginale : 

 La partie inférieure du col ou exocol qui s’avance dans le vagin ; elle 

est visible lors d’un examen au spéculum et accessible au doigt lors 

d’un toucher vaginal. 

 La partie supérieure du col ou endocol est situé au-dessus du vagin.  

Le canal cervical traverse le col en son milieu, depuis l’orifice interne 

(débouchant dans la cavité utérine) jusqu’à l’orifice externe (débouchant dans le 

vagin) que l’on peut voir au centre du col, lors de l’examen au spéculum[6]. 
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Les paramètres sont le tissu cellulaire et graisseux situé entre la partie 

supérieure du vagin, le col et le muscle releveur de l’anus. On parle d’atteinte 

paramétriale proximale lorsqu’elle est limitée à la graisse péricervicale ou 

vaginale et d’atteinte paramétriale distale lorsque l’extension arrive au niveau de 

l’artère utérine ou de l’uretère. 

 

Figure 9: Utérus d’une femme en âge de procréer[6]. 

 

Figure 10: Anatomie du pelvis[7] 
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2. Vascularisation sanguine 

Les artères qui alimentent l’utérus et le col sont issues des artères iliaques 

internes et de leurs branches utérines, cervicales et vaginales. Les branches 

cervicales descendent sur toute la longueur du col en position 3 heures et 9 

heures. 

Les veines du col cheminent parallèlement aux artères. 

3. Drainage lymphatique[8] 

Le drainage lymphatique du col utérin part du réseau collecteur périutérin, 

anastomosé en haut (corps utérin) et en bas (vagin), et qui se draine dans trois 

pédicules principaux :  

 Un pédicule pré-urétéral, prédominant, qui traverse le paramètre pour 

aboutir aux nœuds iliaques externes, et plus précisément les nœuds 

lymphatiques médiaux qui sont appliqués sous la veine, contre la paroi 

pelvienne, en dehors de l’artère ombilicale et au-dessus du nerf obturateur. Les 

éléments les plus constants de ce groupe se trouvent près de l’anneau fémoral 

(nœud lacunaire médial), et près du canal obturateur, recouvrant le nerf 

obturateur (ganglion de Leveuf). Les nœuds lymphatiques inter-iliaques, situés 

au niveau de la bifurcation artère iliaque externe iliaque interne, drainent ces 

premiers collecteurs. Ce pédicule se draine également vers les nœuds externes 

intermédiaires et latéraux ; 

 Un pédicule iliaque interne, accessoire, qui passe en arrière de l’uretère et 

se jette dans les lymphatiques iliaques internes ; 

 Un pédicule sacral qui se porte en arrière, au sein des ligaments 

utérosacrés, pour se jeter dans les lymphatiques sacraux et dans ceux du 

promontoire, dans l’angle de la bifurcation aortique.  
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(Concernant le cancer du col utérin, le drainage lymphatique est bilatéral, 

vers deux groupes ganglionnaires principaux : un groupe primaire constitué des 

ganglions paramétriaux, para-cervicaux, obturateurs, hypogastriques, iliaques 

externes et pré-sacrés, et un groupe secondaire comprenant les chaînes iliaques 

communes, para-aortiques et inguinales. Les ganglions préférentiellement 

envahis sont les obturateurs suivis des iliaques externes, communs.) 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: Schéma illustrant le drainage lymphatique du col utérin[9]. 

Groupe des ganglions « primaires » 
(bleu) : ordre de dissémination 
lymphatique para-cervical --> 
paramétrial --> obturateur --> iliaque 
externe --> iliaque interne 

Groupe des ganglions « secondaires 
» (vert) : sacré --> iliaque primitif --> 

inguinal --> lomboaortique 
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4. Innervation  

L’exocol ne possède pas de terminaisons nerveuses, si bien qu’à ce niveau, 

le prélèvement de biopsies ou la cryothérapie sont parfaitement tolérés sans 

anesthésie. En revanche, l’endocol possède de nombreuses terminaisons 

nerveuses sensitives. Il est donc sensible aux stimuli douloureux, aux blessures 

et à l’étirement. 

B. Rappels histologiques[10] 

La surface du col de l’utérus est recouverte par deux types d’épithélium :  

 Épithélium pavimenteux (appelé également épithélium malpighien)  

 Épithélium cylindrique (appelé également épithélium glandulaire). 

Il existe une zone de rencontre entre ces deux épithéliums appelé la zone de 

jonction pavimenteux-cylindrique. 

 

Figure 12: Schéma montrant l’épithélium endocervical, l’épithélium exocervical et la 

zone de jonction 
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Exocol 

Il est revêtu d’un épithélium malpighien (épithélium pavimenteux stratifié) 

non kératinisé. Cet épithélium est identique et en continuité avec l’épithélium de 

revêtement du vagin.il est constitué d’une couche profonde épaisse recouverte 

de plusieurs couches de cellules de plus en plus plates se superposant comme 

des tuiles. 

 

 

 

Figure 13: Epithélium pavimenteux stratifié (× 20) 
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Endocol ou canal endocervical 

Il est revêtu d’un épithélium glandulaire simple mucosécrétant. Cet 

épithélium s’invagine dans le chorion sous-jacent réalisant les glandes 

endocervicales. il est constitué d’une seule couche de cellules hautes.il est 

beaucoup plus mince et beaucoup plus fragile que l’épithélium pavimenteux qui 

tapisse l’exocol. 

 

 

 

Figure 14: Epithélium cylindrique 
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Zone de jonction 

C’est la zone de transition entre l’épithélium malpighien exocervical et 

l’épithélium glandulaire endocervical. Cette transition se fait de manière 

abrupte. Elle se situe à l’orifice externe. Elle apparaît sous la forme d’une ligne 

étroite nette, marquée par une dénivellation à cause de la différence d’épaisseur 

entre les épithéliums pavimenteux et cylindrique. La localisation de la JPC varie 

avec l’âge de la femme, son statut hormonal, l’existence d’antécédents de 

traumatismes provoqués par l’accouchement et l’utilisation ou non d’une 

contraception orale. 

 

 

 

Figure 15: Jonction pavimento-cylindrique (x10) 

 

Durant la période d’activité génitale, sous l’influence de facteurs 

hormonaux, il y a une tendance physiologique à l’éversion de l’épithélium 

glandulaire. Cette zone éversée va subir une métaplasie malpighienne, c’est à 

dire un remplacement de l’épithélium glandulaire par un épithélium malpighien 

d’architecture normale. 
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Lorsqu’il est exposé à l’acidité vaginale, l’épithélium cylindrique, plus 

fragile et qui s’étend à partir du canal cervical en recouvrant la partie externe du 

col, est progressivement remplacé par un épithélium pavimenteux plus solide. 

Ce processus physiologique normal de remplacement est appelé métaplasie 

pavimenteuse ; elle donne naissance à une nouvelle JPC. La région de taille 

variable se situant entre la JPC initiale et la nouvelle JPC est appelée la zone de 

remaniement. Les cellules de la zone de remaniement sont particulièrement 

sensibles à l’infection par le VPH. Et c’est dans cette zone que se développent la 

plupart des carcinomes cellulaires épidermoïdes. 
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II. Histoire naturelle du cancer du col de l’utérus 

A. Qu’est-ce que le cancer  

« Cancer » est un terme utilisé pour désigner la prolifération maligne, 
autonome et anarchique de cellules et de tissus. Une telle prolifération entraine 
la formation de tumeurs qui peuvent envahir les tissus autour de ce cancer ou 
former à distance dans d’autres parties du corps de nouvelles tumeurs similaires 
à la tumeur originelle appelées métastases. Lorsque le cancer grossit, il détruit 
les tissus normaux et rivalise pour l’utilisation de l’oxygène et des 
nutriments[10]. 

B. Qu’est-ce que le cancer du col utérin 

L’épithélium pavimenteux stratifié qui tapisse le col constitue une 
protection contre les substances toxiques et les infections. Dans des conditions 
normales, les couches supérieures se renouvellent sans cesse, assurant ainsi le 
maintien de l’intégrité de la couverture épithéliale, grâce à la formation 
constante et ordonnée de nouvelles cellules dans la couche basale. 

Dans la très grande majorité des cas, le cancer du col de l’utérus est dû à 
une famille de virus qui se transmettent par voie sexuelle : les papillomavirus 
humains ou HPV. L’infection par ce virus est fréquente puisqu’elle touche 9 
personnes sur 10 et, le plus souvent, sans conséquence puisqu’elle disparaît 
spontanément. 

Cependant, il arrive que le virus persiste pendant plusieurs années au 
niveau du col de l’utérus. Il peut alors provoquer des lésions dites 
précancéreuses qui se traduisent par des modifications des cellules de 
l’épithélium : on parle de dysplasies ou de néoplasies cervicales intra-
épithéliales (CIN). Ces lésions peuvent évoluer de différentes manières : elles 
peuvent disparaître spontanément, persister ou se transformer en cancer[11]. 



39 

C. Le papillomas virus humain 

Les papillomavirus humains (HPV) sont des virus à ADN double brin qui 

peuvent provoquer à la fois des maladies bénignes, des lésions précancéreuses et 

des tumeurs malignes invasives. Plus de 200 types d’HPV ont été identifiés dans 

l’espèce humaine, dont 12 sont actuellement classées cancérogènes [12-14]. 

L’infection à HPV est associée à plus de 96 % des cancers du col de 

l’utérus, 93 % des cancers anaux, 64 % des cancers vaginaux et 36 % des 

cancers péniens. Les HPV sont également associés à certains cancers de la 

sphère ORL[15]. 

Les HPV -16,-18,-31,-33,-35,-41,-52 et -58 sont les plus fréquents au 

niveau mondial. Le HPV infecte les kératinocytes basaux de la muqueuse 

génitale, de la muqueuse buccale et de la peau et se propage principalement par 

contact sexuel. Quatre-vingt-onze pour cent des personnes infectées par le HPV 

élimineront l’infection dans les deux ans. La cancérogenèse résulte de la 

persistance de l’infection [16, 17]. 

Les HPV sont séparés en trois classes principales selon leur tropisme :  

 les HPV à tropisme cutané appartenant essentiellement au genre beta-

papillomavirus ; 

 les HPV à tropisme muqueux appartenant au genre alpha-

papillomavirus ; 

 les HPV à tropisme mixte[18]. 
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Au sein des HPV à tropisme muqueux, on distingue, en fonction de leur 

pouvoir oncogénique : 

 les HPV de « bas risque » oncogène (HPV BR) qui sont associés à des 

lésions bénignes telles que les condylomes acuminés et dont les 

génotypes 6 et 11 sont le plus fréquemment retrouvés dans ce type de 

lésions ;  

  les HPV de « haut risque » oncogène (HPV HR) qui favorisent 

l’apparition de lésions précancéreuses et cancéreuses du col de 

l’utérus ; les génotypes 16 et 18 sont les plus prévalents[19, 20]. 

Groupes  Types de virus 

1(haut risque) 

2A (haut risque probable) 

2B (haut risque possible) 

3 (bas risque) 

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

68  

26, 53, 66, 67, 70, 73, 82  

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

Tableau 5: Classification des HPV ano-génitaux selon leur potentiel oncogène. Bouvard 

et al., Lancet Oncol, 2009[20]. 

 

De nombreux types d’HPV peuvent infecter le tractus génital. Parmi ces 

types, les HPV 6, 11, 16 et 18 sont très fréquemment retrouvés dans les lésions 

génitales de la femme [21]. 

La transmission du virus se fait par voie sexuelle et par voie cutanée ; mais 

les virus étant très résistants aux écarts de température, ils peuvent être transmis 

par des vecteurs comme l’eau, les vêtements, le matériel et les gants souillés. Il 

existe également une contamination verticale durant l’accouchement[22]. 
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La détection des virus de papillomas humain n’a d’intérêt que pour les 

pathologies à risque d’évolution maligne pour lesquelles le virus détecté doit 

alors être typé. Le génome des HPV est constitué d’une molécule d’ADN 

bicaténaire d’environ 8000 paires de bases (pb), circulaire, enroulée. Le génome 

viral HPV est composé d’une région non codante régulatrice (Long control 

region [LCR]) et deux régions codantes. Au sein des régions codantes, l’une 

code les protéines précoces correspondant aux protéines non structurales (early 

protein [E]), incluant les oncogènes viraux E6 et E7 ; l’autre code les protéines 

tardives (late protein [L]) correspondant aux protéines structurales L1 et L2, 

respectivement protéine majeure et mineure de capside [23, 24]. 

 

 

 

Figure 16: Représentation schématique du génome du HPV montrant la disposition de 

l’E précoce ou non des gènes de structure, les gènes de capside (L1 et L2) et la région 

régulatrice en amont (URR)[18] . 
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Figure 17: Représentation schématique du génome HPV16[25] 

Le génome comprend une région non codante LCR (long control region) et huit gènes : en rouge, les 
oncogènes E6 et E7, en vert les gènes E1, E2, E4 et E5 impliqués dans la réplication du génome viral 

et en orange les gènes de capside L1 et L2. Les promoteurs de ces gènes : PE (early promotor ; 
promoteur des gènes précoces) et PL (late promotor ; promoteur des gènes tardifs), ainsi que les sites 

de polyadénylation précoces et tardifs PAE et PAL (respectivement early et late polyadenylation 
site) sont indiqués sur le schéma. 
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On distingue essentiellement 3 types de tests de détection de l’HPV : 

 les techniques de biologie moléculaire permettant une détection de 12 à 

14 HPV HR de façon simultanée et sans distinction des types présents, 

 les techniques de génotypage partiel proposant une détection combinée 

des principaux HPV HR avec une détection spécifique des HPV16, 18 

et parfois 45,  

 les tests de génotypage développés pour identifier de façon spécifique 

les différents HPV (haut risque et/ou bas risque) présents dans 

l’échantillon [26]. 

 

 

Figure 18: Principe de génotypage par technique Luminex®[18]. 
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D. Les lésions précancéreuses 

Une lésion précancéreuse du col de l’utérus est une modification bien 

visible dans les cellules épithéliales de la zone de remaniement du col ; les 

cellules commencent à se développer de façon anormale en présence d’une 

infection à HPV persistante ou à long terme. 

Après être entré dans les cellules épithéliales du col de l’utérus, le HPV à 

haut risque empêche leur fonctionnement normal, ce qui entraine l’apparition 

des modifications caractéristiques des lésions précancéreuses (également 

appelées dysplasie)[27]. 

La persistance de l’infection par HPV à haut risque oncogène entraine le 

plus fréquemment des lésions précancéreuses de type CIN. Elles sont classées en 

trois grades en fonction du degré de désorganisation de l’épithélium par les 

cellules anormales : 

 CIN 1 : les cellules anormales touchent le tiers inférieur de l’épithélium  

 CIN 2 : les cellules anormales touchent les deux tiers de l’épithélium  

 CIN 3 : les cellules anormales touchent toute l’épaisseur de 

l’épithélium 

Une classification plus récente regroupe ces lésions en seulement 2 types :  

 les lésions malpighiennes intraépithéliales de bas grade (LSIL) 

correspondant aux CIN 1 

 les lésions malpighiennes intraépithéliales de haut grade (HSIL) 

correspondant aux CIN 2 et CIN 3 . 
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Quel que soit le grade de ces lésions (CIN 1, 2 ou 3), elles peuvent évoluer 
de 3 façons : 

 régresser spontanément et disparaître (entre 32% et 57% selon le stade) 

 persister dans le même grade  

 progresser vers une lésion plus sévère ou un cancer invasif de type 
carcinome épidermoïde[28] 

A partir de l’infection à HPV, un cancer invasif se développe en 15 à 25 
ans. Le passage au grade CIN 1, facultatif, met entre 2 et 5 ans après l’infection. 
Puis il s’écoule encore 4 à 5 ans entre les grades CIN 1 et CIN 3, et enfin 9 à 15 
ans entre le grade CIN 3 et le cancer invasif. 

Au stade des lésions précancéreuses, il n’y a en général aucune 
manifestation clinique. 

 

Figure 19: Chronologie et histoire naturelle du développement des lésions 

précancéreuses et cancéreuses du col de l’utérus 



46 

 

Figure 20: Modification de l’épithélium de la dysplasie au cancer invasif infiltrant[29] 

 

Figure 21: Développement du cancer du col de l’utérus[11] 
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E. Les modalités d’extension du cancer du col utérin 

La progression du cancer du col utérin se fait par quatre voies : 

 Une propagation à l’intérieur du col : à partir d’un minuscule point de 

cancer microinvasif qui peut affecter le col tout entier. Le cancer peut se 

manifester par une tumeur ulcéreuse, exophytique (croissance vers l’extérieur) 

ou infiltrante (invasion en profondeur). 

 Une propagation aux structures voisines : elle peut avoir lieu dans toutes 

les directions : vers le bas, dans le vagin ; vers le haut, dans l’utérus ; sur les 

côtés, dans les tissus soutenant l’utérus dans la cavité pelvienne et dans les 

uretères ; en arrière, dans le rectum ; et en avant, dans la vessie. 

 Une Propagation par voie lymphatique : une dissémination aux ganglions 

lymphatiques de la région pelvienne peut être observée. Les métastases 

lymphatiques sont d’abord limitées à la région pelvienne, avant d’affecter plus 

tard la chaîne ganglionnaire le long de l’aorte pour atteindre finalement l’espace 

au-dessus de la clavicule (creux sus claviculaire). 

 Une propagation à distance par voie sanguine ou lymphatique : les 

cellules cancéreuses peuvent se propager par voies sanguine et lymphatique pour 

former des métastases à distance dans le foie, les os, les poumons et le  

cerveau [30]. 
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III. Caractéristiques épidémiologiques des cancers du col de 

l’utérus 

A. Fréquence 

Selon les nouvelles données épidémiologiques de l’OMS, l’incidence 

mondiale du cancer du col de l’utérus est évaluée à 570 000 nouveaux cas par an 

en 2018 dont 80% des cas surviennent dans les pays en voie de développement. 

Ainsi, ce fléau entraine plus de 311 000 décès annuel[31]. 

Il fait partie des cancers les plus fréquents et les plus mortels en Afrique 

Sub-saharienne, en Amérique Centrale et du Sud, dans les Caraïbes et en Asie 

du Sud-Est, où il occupe parfois le premier rang devant le cancer du  

sein [31, 32]. 

Selon les estimations de la même source, les taux d’incidence et de 

mortalité les plus élevés sont observés en Afrique notamment en Afrique de 

l’Ouest (Guinée, Burkina Faso, Mali), de l’Est (Malawi et Zimbabwe) et certains 

pays de l’Afrique Australe comme le Swaziland. 

Au Maroc, le taux d’incidence annuelle est estimé à 3300 nouveaux cas 

avec près de 2500 décès recensés chaque année[4].Ces taux de mortalité liés au 

CCU au Maroc demeurent les plus élevés du Moyen Orient et d'Afrique du 

Nord[33]. 
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Figure 22: Estimation du taux d’incidence et de mortalité du CCU spécifiques de chaque 

région dans le monde[31]. 
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Registre du cancer 

Année 
de 

création 

Période de 
couverture 

Nouveaux 
cas N 

Incidence 
brute* 

Incidence 
standardisée 

sur la 
population 
marocaine 

Incidence 
standardisée 

sur la 
population 
mondiale 

Pourcentage 
par rapport 
aux cancers 

féminins 
(%) 

Grand Casablanca (1ère Edition) 2007 2004 235 12,8 13,4 13,5 12,8 
Grand Casablanca (2e édition) 2012 2005–

2006–2007 
816 14,4 12,7 15,0 12,8 

Grand Casablanca (3e édition)  2016 2006–2012 1504 14,8 14,1 16,3 11,2 
Rabat 2012 2006-

2007–2008 
140 11,3 13,0 14,0 11,4 

Fès 2005 2006–2012 716 13,7 - - 9,1 

 N : nombre. 

 * : Nouveaux cas pour 100 000 femmes-années 

Tableau 6: Incidence du cancer du col de l'utérus au Maroc selon les données des 

registres du cancer[33] 

B. Age  

L’âge moyen au diagnostic du cancer du col utérin est compris entre 40 et 

55 ans avec un plateau d’incidence à 55 ans suivi d’un déclin [34]. 

- En France l’âge moyen au diagnostic est de 53 ans [35]. 

- Au Togo, dans l’étude réalisée par T. Darre, AS Aboubakari et les 

autres ; l’âge moyen était de 37,6ans avec les extrêmes de 19 et 87 ans et une 

prédominance dans la tranche d’âge de 31-40 ans [36]. 

- Au Cameroun, dans l’étude de J.P.N. Engbang, V.M. Koh & al. ; l’âge 

moyen était de 51,22±11,93 ans, les extrêmes allant de 17 à 82 ans [37]. 

- En Algérie, l’âge moyen était de 54 ans compris entre 32 ans et 94 ans ; 

Le pic d’incidence se situe entre 45 et 54 ans [38]. 
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- Selon le registre du cancer de Rabat l'incidence la plus élevée a été 

observée chez les femmes âgées de 65 à 74 ans suivie par la tranche d'âge 45–

54 ans[39]. 

- Dans notre série l’âge moyen était de 53,70 ans (+ /-10,3) avec les 

extrêmes de 26 et 76 ans avec une médiane de 45 ans concordant avec l’âge 

moyen des données de la littérature. 

 

C. Facteurs de risque 

Au regard des nombreux articles et études épidémiologiques consacrés au 

cancer du col de l’utérus, l’implication de l’infection par HPV à la survenue du 

cancer du col utérin est actuellement incontestable. Néanmoins, il existe d’autres 

facteurs favorisant la persistance de l’infection par HPV à haut risque 

cancérogène ainsi la survenue du cancer du col. 

Ces cofacteurs sont : 

 La précocité des rapports sexuels 

 La multiparité  

 La multiplicité des partenaires sexuels 

 L’existence d’autres infections génitales  

 Le tabagisme 

 L’utilisation au long cours de contraceptifs oraux oestroprogestatifs et  

 Le déficit immunitaire acquis (VIH, traitements immunosuppresseurs) 

mais aussi l’exposition in utéro au diéthylstilbestrol [40-43]. 
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1. L’infection à papillomavirus humains 

L'infection à papillomavirus humains est l'infection sexuellement 

transmissible la plus fréquente. La plupart des femmes dans le début de leur 

activité sexuelle en est porteuse[44]. Mais il est important de signaler que chez 

la majorité des jeunes femmes infectées (dans 90% des cas), l’évolution normale 

de l’infection est la guérison, avec une clairance virale moyenne estimée de huit 

mois à 13 mois [45, 46]. 

Dans notre série toutes les femmes ont consulté au stade de cancer, nous 

n’avons aucune donnée sur l’infection à HPV.  

 

2. L’âge précoce des rapports sexuels 

Les femmes ayant eu leur premier rapport sexuel avant l’âge de 16 ans 

présentent un risque de développer un cancer du col utérin deux fois plus élevé 

que celles dont le premier rapport a eu lieu après 20 ans. Cette relation entre la 

précocité du premier rapport sexuel et le risque de cancer du col pourrait refléter 

la plus grande sensibilité du col utérin à l’action de différents carcinogènes 

pendant l’adolescence[47].  

- Vu le contexte religieux et culturel du Maroc, dans notre série l’âge du 

mariage est considéré comme l’âge du premier rapport sexuel et il est estimé à 

18,01+ /- 2,58 allant de 14 à 34ans dont 43,2% mariées avant l’âge de 20 ans.  

- Dans l’étude réalisé par K. Wamburu & al. au Kenya l’âge moyen du 

mariage était de 20 ans allant de 18 à 23ans[48]. 
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3. La multiparité 

La relation linéaire entre la multiparité et l’augmentation du risque de 

développer un cancer du col utérin est établie dans plusieurs études[49-52]. 

- Dans l’étude réalisé par K. Wamburu & al. au Kenya 48,6% était 

multipare. 

- Dans notre série 81,5% des femmes étaient multipares. 

 

4. La multiplicité des partenaires sexuels et l’existence d’autres 

infections génitales 

Le risque de développer un cancer du col est d’environ trois fois supérieur 

chez les femmes ayant dix partenaires différents que chez celles ayant un seul 

partenaire. Le cancer du col utérin est exceptionnel chez les femmes vierges[47]. 

Selon la même source la fréquence de ces cancers est aussi plus élevée dans 

la population dont les partenaires présentent des antécédents de lésions génitales 

ou de MST. 

 L’association ou les antécédents d’autres MST, en particulier l’infection à 

Chlamydiae trachomatis, apparaissent comme des facteurs augmentant le risque 

de carcinome invasif du col. L’infection par HPV semble influencée par une co-

infection par le virus herpès simplex de type 2 (HSV2) et par le virus de 

l’immunodéficience acquise (VIH)[53-56]. 

13,1% de nos patientes rapportait une notion d’infections sexuelles 

transmissibles. 
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5. Le tabagisme 

Plusieurs études ont démontré que par son action cancérigène direct, le 

tabac est impliqué dans la transformation des cellules infectées par le HPV vers 

un processus néoplasique et augmente ainsi le risque de cancer du col utérin. 

Cela s’est avéré être un facteur de risque de comorbidité[49, 57, 58]. 

Le tabagisme passive est aussi un facteur de risque impliqué dans le cancer 

du col[59, 60]. 

Une étude menée par Tay S.K. et Tay K.J. [61] montre que l’incidence des 

lésions intra-épithéliales de haut grade augmente de 4,6% pour chaque bâton de 

cigarette fumé par le conjoint. 

Dans notre série seulement 1,2 % de patientes était tabagique. 

 

6. L’utilisation au long cours de contraceptifs oraux 

oestroprogestatifs  

Bien que le mécanisme exact de l’implication des contraceptifs oraux dans 

la genèse du cancer du col utérin ne soit pas encore établi ; néanmoins plusieurs 

études ont démontré que l’utilisation des oestroprogestatifs au long cours (plus 

de 5 ans) augmente le risque du cancer du col utérin. 

Dans une revue systématique de 28 études concernant 12 531 femmes 

atteintes de cancer du col de l’utérus ; Smith JS., Green J & al. montrent qu’il 

existe une augmentation du risque avec la durée d’utilisation des contraceptifs 

oraux oestroprogestatifs . Pour les durées de moins de 5ans , 5-10 ans et plus de 

10 ans elle est respectivement d’environ 1,1 ; 1,6 et 2,2 chez toutes les femmes 

et 0,9 ;1,3 et 2,5 chez les femmes infectées par le HPV[62]. 



55 

E. Roura, N. Travier & al. montrent dans leur étude que l’utilisation des 

contraceptifs oraux est un facteur de rique important dans le cancer du col utérin 

et rapportent également dans leur étude une réduction du risque chez les femmes 

utilisant un dispositif intra-utérine [63]. 

7. Le déficit immunitaire acquis 

Le rôle de l’immunité cellulaire apparaît primordial dans le contrôle de 

l’infection à HPV. Ceci est corroboré d’une part par les travaux conduits chez 

l’animal et par les résultats obtenus chez les sujets immunodéprimés[22]. 

Des études ont observé que la prévalence et l’incidence des infections à 

HPV et des lésions précancéreuses étaient plus élevés chez les patientes 

séropositives au VIH que chez les femmes séronégatives ; ceci s’expliquerait par 

le déficit immunitaire causé par le VIH [64, 65]. 

Chez les femmes transplantées du rein en raison de la prise des 

immunosuppresseurs, il a été observé une augmentation du risque d’infection à 

HPV ou un frottis cervicale positive en post-transplantation [66, 67]. 
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IV. Moyens de dépistage 

A. Le frottis cervico-vaginal 

C’est un examen simple et indolore qui consiste à prélever des cellules au 

niveau du col utérin ; le prélèvement de cellules est effectué au niveau de la 

jonction endocol-exocol. Le prélèvement est ensuite examiné au microscope 

dans un laboratoire de cytologie. 

Il est réalisé en respectant certaines conditions : 

- à distance d’un rapport sexuel (48 heures),  

- en dehors des périodes menstruelles,  

- en l’absence de tout traitement local ou d’infection et,  

- si nécessaire, après traitement oestrogénique chez la femme 

ménopausée.  

Le FCV peut être effectué selon deux techniques : 

 La technique conventionnelle dite de Papanicolaou consiste en un 

étalement de l’échantillon sur une lame, suivi d’une fixation immédiate faite par 

le préleveur. 

 La technique en couche mince consiste en un prélèvement à l’aide d’une 

brosse qui est immédiatement rincée dans le flacon qui contient un fixateur 

permettant le transport de l’échantillon au laboratoire. Le frottis en couche 

mince est d’un coût plus élevé mais il permet de faire plusieurs lames et de 

rechercher l’ADN de l’HPV. 
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Figure 23: Réalisation d’un frottis cervico-utérin[68]. 

                                  

 

Figure 24: a et b : techniques de FCU[68]. 

a : Technique conventionnelle : 
étalement sur lame Technique 

b : Technique en couche mince : 
fixation dans un milieu liquide 
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Le FCU est qualifié d’anormal si l’examen anatomo-cyto-pathologique 

montre :  

- pour les lésions malpighiennes, une anomalie de sévérité supérieure ou 

égale à Atypical Squamous Cell of Unknowned Significance (ASC-US) 

ou atypies des cellules malpighiennes de signification indéterminée ; 

- pour les lésions glandulaires, une anomalie de sévérité supérieure ou 

égale à Atypical Glandular Cells (AGC) ou atypies des cellules 

glandulaires. 

 

B. L’inspection visuelle après application d’acide acétique (IVA) 

ou de la solution de Lugol (IVL) 

Cette technique consiste à inspecter visuellement le col de l’utérus après 

application d’acide acétique à 3–5 % (IVA) ou de la solution de Lugol et à 

traiter les anomalies évoquant une lésion précancéreuse.  

La destruction de ce type de lésion est réalisée soit par cryothérapie, soit en 

les coagulant à l’aide d’une sonde portée à la température de 100 °C[69]. 

L’IVA, en dépistage primaire, a une très bonne capacité de détections des 

néoplasies cervicales intra-épithéliales (CIN), avec un nombre variable de faux 

positifs selon la qualification et l’expérience du personnel de santé qui effectue 

le test[70, 71]. 

Le test est positif lorsque des zones blanches sont bien distinctes, denses 

avec ou sans marges vers la zone de jonction pavimento-cylindrique. Le cancer 

est suspecté lorsque des lésions ulcérées sont visibles, saignant ou suintant au 

toucher. 
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L’IVA ou l’IVLI risque de ne pas donner d’aussi bons résultats chez les 

femmes post-ménopausées puisque la zone de transformation se rétracte dans le 

canal cervical au moment de la ménopause[72]. 

La prise en charge de la patiente est fonction des résultats. 

 

 
Figure 25: Test d’inspection visuelle après application d’acide acétique à 4 %[73]. 

 a : lésion évocatrice de néoplasie intra-épithéliale de bas grade ;  

b : lésion évocatrice de néoplasie intra-épithéliale de haut grade. 
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C. Les tests d’HPV 

Les méthodes de dépistage moléculaires de l’infection à HPV sont basées 

sur la détection de l’ADN des types de HPV-HR dans des prélèvements 

vaginaux et/ou du col de l’utérus. 

Une infection à HPV persistante étant à l’origine de presque tous les cas de 

cancer du col, un test d’HPV positif chez une femme âgée de plus de 30 ans 

indique qu’elle peut déjà présenter ou être à risque de développer dans le futur 

des lésions précancéreuses ou un cancer[30]. 

La réalisation d’un test d’HPV ne requiert pas nécessairement un examen 

gynécologique ou la visualisation du col de l’utérus. Un agent de santé peut 

prélever un échantillon de cellules en insérant une petite brosse ou un autre 

dispositif approprié jusqu’au fond du vagin, puis en plaçant cet instrument dans 

un petit flacon contenant une solution de conservation appropriée. Le 

prélèvement peut aussi être réalisé au cours d’un examen au spéculum. 

L’échantillon peut aussi être prélevé par la femme elle-même[30]. 

Le test d’HPV est très sensible pour la détection de l’infection à HPV chez 

la femme. Cependant, si une infection à HPV est bien un précurseur nécessaire 

pour l’apparition d’un cancer du col de l’utérus, un test HPV positif ne permet 

pas de confirmer que la femme présente une lésion précancéreuse ou un cancer ; 

il permet seulement de confirmer la présence d’une infection à HPV[30, 74]. 

Le test HPV est significativement plus sensible mais moins spécifique que 

la cytologie. La combinaison du test HPV et de la cytologie améliore le 

diagnostic[75]. 
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V. Diagnostic des cancers du col de l’utérus 

A. Diagnostic clinique 

1. Circonstances de découverte 

Le cancer du col utérin peut être symptomatique ou asymptomatique ; dans 

le deuxième cas la découverte peut être lors d’un dépistage ou fortuite lors d’un 

examen. 

Les symptômes que peuvent présenter les malades sont : les métrorragies, 

les leucorrhées, les douleurs pelviennes ; dans les stades les plus avancées on 

peut retrouver des troubles urinaires, des troubles rectaux voir même des 

œdèmes des membres inférieurs.  

Avec les avancées significatives tant sur la connaissance du papillomavirus 

à HR ou sur la genèse du cancer du col utérin et sur le vaccin contre le virus, les 

circonstances de découvertes varient d’un pays à un autre selon qu’il existe un 

programme national de dépistage et de prévention du cancer du col et selon les 

connaissances des femmes sur le cancer du col de l’utérus. 

- Dans la série de E. Myriokefalitaki, N. Potdar & al. à l’Hôpital 

universitaire de Leicester à propos de 143 cas ;48 patientes soit 33,6% étaient 

asymptomatiques et 95 patientes soit 66,9% présentaient des symptômes. Le 

symptôme le plus commun était les métrorragies présent dans 59,4% [76]. 

- Dans notre série, la maladie a été révélée par des symptômes chez 74 

patientes soit 91,3% et de manière fortuite chez 05 patientes soit 6,2%. Le 

symptôme le plus commun était similaire à celui des autres séries à savoir les 

métrorragies dans 87,65% des cas.  
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2. Délai du diagnostic 

- Dans la série de cas de E. Myriokefalitaki, N. Potdar & al., le délai 

moyen était de 03 mois[76]. 

- Dans la série de Amal E.et al.,le délai moyen était de 07 mois entre 01 et 

18 mois[77]. 

- Dans notre série le délai du diagnostic moyen du diagnostic était de 7,58 

mois (+/-6,88) allant de 01 mois à 03 ans. 

3. Examen clinique  

L’examen clinique doit être réalisé dans de bonnes conditions. Il se fait en 

position gynécologique ; idéalement sous anesthésie générale pour une meilleure 

appréciation de l’extension loco-régionale, car la patiente étant bien relâchée 

permet à l’examinateur de réaliser l’examen sans être gêné par la douleur 

provoquée. 

Il doit être fait par deux examinateurs (gynécologue et radiothérapeute) afin 

de confronter leur examen. 

Il est préférable qu’il soit fait après un éventuel traitement anti-

inflammatoire ou anti-infectieux pour diminuer les phénomènes inflammatoires. 

a. Examen au spéculum 

Il permet de visualiser l’aspect et les dimensions de la lésion, sa situation 

par rapport à l’orifice externe du col, de pratiquer le cathétérisme du canal 

cervical avec hystéromètre et d’effectuer une biopsie. 



63 

L’aspect du col peut être : 

 Dans les formes asymptomatiques : normal, aspect d’une zone rouge 

d’apparence banale ; 

 Dans les formes symptomatiques :  

- aspect bourgeonnant : aspect en choux fleur, fragile et saigne volontiers 

au contact 

- aspect ulcéré : irrégulier, souvent nécrotique avec un aspect de cratère 

- aspect infiltrant : induration déformant le col 

- aspect mixte. 

Dans notre série l’aspect du col était ulcéro-bourgeonnant dans 32,1% des 

cas, suivi de l’aspect bourgeonnant dans 11,10% des cas. 

La tranche de section était envahie seulement chez 02 patientes sur les 

onze ayant bénéficié d’une chirurgie première. 

b. Touchers pelviens  

Le toucher vaginal apprécie : 

- L’induration des parois vaginales 

- Le volume du col ; 

- Le degré d’infiltration vaginale et du cul de sac ; 

- Le volume et la mobilité de l’utérus, jugeant de l’existence 

d’adhérences pelviennes. 
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Le toucher rectal évalue : 

- L’extension du cancer au rectum 

- L’invasion des paramètres 

Dans notre série , la paroi vaginale était infiltrée chez 44 patientes soit 

54,3 % ; les paramètres étaient envahis chez 47 patientes soit 58%. 

Examen clinique Amal E.et al.[77] Notre série 
Taille tumorale 6 cm (3 à 10 cm) 4,58cm (0,50 à 8cm) 
Infiltration de 
la paroi 
vaginale 

1/3 
supérieur 

36,9% 39,5% 

1/3 moyen 34,2% 12,3% 
1/3 
inférieur 

27,5% 2,5% 

Envahissement 
des paramètres 

Oui  58% 
Non  27,2% 

Tableau 7: Résultats de l’examen clinique 

 

B. Diagnostic paraclinique 

1. Moyens anatomopathologiques 

a. Histologie  

Le diagnostic positif du cancer du col utérin est posé par l’examen 

anatomopathologique des tissus prélevés par biopsie cervicale ou par curetage 

endocervical ou d’une pièce de conisation diagnostic. 

La biopsie du col de l’utérus consiste à prélever de petits échantillons de 

tissu anormal afin de les examiner au microscope pour obtenir un diagnostic. 
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Les biopsies peuvent être prélevées dans des régions du col de l’utérus pour 
lesquelles l’examen par IVA s’avère positif ou qui présentent des anomalies 
faisant suspecter l’existence d’un cancer. Lorsqu’une lésion ou une structure 
anormale du col n’est pas visible à l’œil nu, la colposcopie peut aider à repérer 
le ou les sites où une ou plusieurs biopsies devront être prélevées[30]. 

b. Types histologiques  

Le principal type histologique est le carcinome épidermoïde (85 % des 
cas), développé à partir des cellules épithéliales malpighiennes non kératinisées 
de l’exocol. L’adénocarcinome, ayant pour origine les cellules cylindriques 
mucosécrétantes de l’endocol, est le second type histologique le plus fréquent 
(10 % des cas). Les sous-types histologiques rares sont: carcinomes 
neuroendocrines, sarcomes, autres carcinomes épithéliaux (adénosquameux, à 
cellules vitreuses), lymphomes, mélanomes[78, 79]. 

Dans notre série, 87,7% des patientes avaient un carcinome épidermoïde, 
seulement 11,1% avait un adénocarcinome. 

Dans l’étude de Amal E et al., les carcinomes épidermoïdes représentaient 
92,6 %, tandis que les adénocarcinomes représentaient 6,7 % [77]. 

Dans l’étude de J.P.N. Engbang, V.M. Koh & al., 72,07% des avaient un 
carcinome épidermoïde alors que 22,41% un adénocarcinome[37]. 

2. Bilan d’extension 

a. Echographie abdominopelvienne 

Dans le cadre du bilan d’extension du cancer du col utérin, l’échographie 
abdominopelvienne se limite à visualiser la lésion, déterminer la taille tumorale 
et faire le diagnostic d’autres masses utérines. La voie endovaginale est préférée 
compte tenu de son apport d’informations, notamment dans l’évaluation de 
l’infiltration des paramètres[80]. 
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Elle reste l’examen de débrouillage dans le bilan d’extension du CCU dans 

les pays en voie de développement compte tenue de l’absence ou de l’accès 

limité des autres moyens d’imagerie[81].  

- Dans notre série 08 patientes seulement ont bénéficié d’une échographie 

abdomino- pelvienne qui était normale chez 07 patientes, ce qui confirme les 

limites de cet examen pour l’exploration du cancer du col utérin. 

b. IRM pelvienne  

L’imagerie par résonnance magnétique occupe une place majeure dans le 

bilan d’extension locorégionale et la prise en charge des cancers du col 

utérin[81]. 

Apres l’établissement du diagnostic clinique, son rôle est de déterminer la 

topographie et la taille de la lésion, son extension cervicale, paramétriale ou 

viscérale ainsi que l’envahissement ganglionnaire, éléments nécessaires à la 

stadification de la tumeur. L’IRM initiale (pondérée en T2) est considérée 

comme l’imagerie de référence dans l’évaluation de l’extension tumorale 

initiale, et notamment au niveau des paramètres. Cette technique est reconnue 

comme la plus fiable dans la stadification des cancers du col utérin avec une 

précision diagnostique globale variant de 76 % à 83 %[81-83]. 

L’IRM est très sensible pour établir une cartographie précise des ganglions 

(intérêt de la séquence de diffusion b1000 pour leur repérage), mais cette 

technique manque de spécificité pour déterminer leur caractère tumoral. Le 

meilleur signe d’envahissement d’un ganglion en IRM reste sa taille, la limite 

étant plutôt fixée à 8 mm pour les ganglions pelviens et 10 mm pour les 

ganglions lomboaortiques[84]. 
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L’IRM a également un rôle dans le suivi des patientes ; le GEC-ESTRO 
suggère la réalisation d’une IRM avant le début du traitement de radiothérapie 
externe et une deuxième IRM au moment de la curiethérapie. [83]. 

La réalisation d’une IRM doit se faire chez une patiente bien préparée : 

- Vessie en semi-réplétion : une vessie trop remplie comprimant les 
organes pelviens peut gêner l’interprétation. 

- Jeûne de 3 à 6 h : permet de limiter l’artéfact du péristaltisme 
intestinal ; l’utilisation d’un agent antipéristaltique est également 
possible.  

- Opacification vaginale par du gel d’échographie (facultative) : permet 
de visualiser l’extension vaginale  

- Installation en décubitus dorsale. En cas de claustrophobie, une 
installation en procubitus peut être optée. 

L’IRM commence par des séquences en pondération T2 avec : 

- Une coupe sagittale pour la taille tumorale  

- Une coupe axiale abdominopelvienne jusqu’aux hiles rénaux pour 
visualiser les ganglions lomboaortiques. 

- Des coupes axiales fines perpendiculaires au col pour l’analyse des 
paramètres. 

Puis des séquences en pondération T1 : 

- Séquence axiale T1 sans et avec saturation du signal de la graisse pour 
la détection des ganglions ; 

- Séquence axiale ou sagittale diffusion abdominopelvienne avec 
cartographie du coefficient apparent de diffusion pour la détection des 
petites tumeurs ; 
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- Séquence sagittale en pondération T1 après injection dynamique de 
gadolinium pour la détection des tumeurs de petite taille ou mal vues en 
T2  

- Séquence en pondération T1, avec saturation du signal de la graisse, 
tridimensionnelle, de haute résolution, avec injection tardive de 
gadolinium (2 min 30 s) pour visualiser l’atteinte vésicale ou rectale. 

Malgré l’étape incontournable qu’elle représente dans le bilan d’extension 
des cancers du col de l’utérus, l’IRM reste d’accès limité dans les pays en voie 
de développement[81]. 

Dans notre série, 92,6% des patientes ont bénéficiées d’une IRM 
abdomino-pelvienne. 

c. TDM abdomino-pelvienne 

La TDM abdomino-pelvienne ne fait pas partie du bilan d’extension 
locorégionale du cancer du col utérin et n’est réalisée comme technique 
alternative à l’IRM que quand celle-ci ne peut être effectuée[81]. 

Cette technique d’imagerie est moins sensible que l’IRM dans la mise en 
évidence d’une infiltration paramétriale ou dans l’évaluation de la taille et des 
marges tumorales, en raison de sa moins bonne résolution en contraste. L’IRM 
est, pour cette raison, beaucoup plus adaptée que le scanner pour réaliser le bilan 
de localisation pré-thérapeutique afin de cibler l’éventuelle radiothérapie[81]. 

Actuellement, la TDM est essentiellement utile pour évaluer la détection 
d’adénopathies, l’obstruction urinaire et les métastases hépatiques, péritonéales, 
surrénaliennes, osseuses ou pulmonaires. Son principal rôle actuellement est 
surtout d’obtenir par imagerie de fusion des informations fonctionnelles et 
anatomiques précises lorsqu’il est couplé à la tomographie par émission de 
positons (TEP) [81]. 
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d. Pet-scanner 

Depuis 2005, La tomographie par émission de positons (TEP) au 
18Ffluorodéoxyglucose (18FDG) est préconisée dans les Standards Options et 
Recommandations (SOR) pour la stadification ganglionnaire[85]. 

Plusieurs études ont démontré la supériorité du pet-scanner au 18FDG sur 
l’imagerie par TDM ou par résonance magnétique pour la stadification 
ganglionnaire. L’étude de l’activité métabolique ganglionnaire confère à la TEP-
TDM des taux de sensibilité (75—100 %) et de spécificité (87—100 %) 
supérieurs à ceux de l’IRM, notamment chez les patientes de stade avancé[86, 
87]. 

La valeur prédictive positive de la TEP au 18FDG est de 90 %, contre 64 % 
pour l’IRM dans l’identification des adénopathies envahies. En effet, dans 70 % 
des cas, les adénopathies malignes ne sont pas identifiées par l’IRM (faux positif 
pour les adénopathies inflammatoires et faux négatif micrométastases 
ganglionnaires)[81]. 

La TEP a une bonne sensibilité de détection de la tumeur cervicale, quel 
que soit leur type histologique, mais elle reste insuffisante pour le bilan 
d’extension local[88]. 

La réalisation d’un pet-scanner dans le bilan initial peut éventuellement 
modifier la stadification initiale tumorale et ainsi changer la stratégie 
thérapeutique. 

Cegla P. & al, [89] dans leur étude visant à montrer l’influence du pet-
scanner dans la stadification tumorale , ont trouvé que dans 63% des cas les 
résultats du pet-scanner était compatible avec la classification FIGO, chez 20% 
des patientes le résultat a montré un stade moins avancé et chez 17% des 
patientes, les résultats du pet-scanner étaient supérieurs à la classification FIGO. 
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Il est important de signaler que dans les zones à prévalence élevée de 

tuberculose et d’inflammation, les adénopathies ne sont pas nécessairement 
métastatiques. Le clinicien va prendre la décision en fonction de l’imagerie ou, 
si possible, recourir à une cytoponction ou à une biopsie. 

Plus de la moitié de notre série a bénéficié d’un pet-scanner dans le cadre 
du bilan d’extension. 

e. Radiographie pulmonaire 

Supplantée par les autres techniques d’imagerie plus performantes comme 
la TDM ou le pet-scanner, la radiographie thoracique est de moins en moins 
réalisée dans le cadre du bilan d’extension du cancer du col de l’utérus. Elle 
demeure néanmoins un examen d’accès facile et moins onéreux. 

f. Cystoscopie 

La cystoscopie est un outil diagnostique essentiel lorsqu’une atteinte 
vésicale est suspectée à l’imagerie. Si la muqueuse vésicale est suspecte des 

biopsies sont nécessaires pour confirmer le diagnostic. 

Il est toutefois important de rappeler qu’un envahissement sous-muqueux 
de la vessie n’est pas toujours visible à la cystoscopie. 

g. Recto-sigmoïdoscopie 

Comme la cystoscopie, la recto-sigmoïdoscopie n’est réalisée qu’en cas de 
suspicion d’invasion tumorale postérieure et d’infiltration de l’espace recto-
vaginal et des biopsies sont réalisées si la muqueuse est suspecte. 
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VI. Classification TNM et FIGO 

Jusqu’à présent, la stadification selon la Fédération internationale de 
gynécologie obstétrique (FIGO) reposait principalement sur un examen clinique 
auquel étaient ajoutées certaines procédures que la fédération avait autorisées 
pour modifier la stadification. En 2018, le comité d’oncologie gynécologique de 
la FIGO a révisé cette classification afin de permettre aux résultats d’imagerie et 
anatomopathologiques, le cas échéant, de changer le stade [90, 91]. 

L’évaluation par imagerie doit désormais être utilisée en plus de l’examen 
clinique lorsque les ressources le permettent. La classification révisée permet 
l’utilisation de n’importe laquelle des modalités d’imagerie en fonction des 
ressources disponibles, telles que l’échographie, la tomodensitométrie, l’IRM, la 
tomographie à émission de positrons (TEP), afin de fournir des informations sur 
la taille de la tumeur, le statut ganglionnaire et l’extension locorégionale ou à 
distance[91]. 

Selon les dernières recommandations conjointes de l’ESGO (European 
Society for Gynecological Oncology), de l’ESTRO (European Society for 
Radiotherapy and Oncology) et de l’ESPG (European Society of Pathology) les 
cancers du col utérin doivent à présent être classés selon la classification TNM 
(Tumor/Node/Metastasis) et après discussion pluridisciplinaire intégrant les 
données de l’examen clinique, de l’imagerie et de l’anatomopathologie (annexe 
3)[92]. 

La classification clinique FIGO doit toujours être rapportée, mais elle ne 

constitue plus la classification de référence, ne permettant pas une évaluation du 

statut ganglionnaire (en dehors de l’envahissement lombo-aortique), qui est un 

facteur pronostique majeur[92].  
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Stades  Critères 

Stade I 
  IA 
 

IA1 
IA2 

  IB 
IB1 
 
IB2 
IB3 

Stades II 
 IIA 

IIA1 
IIA2 

 IIB 
Stades III 
 
 IIIA 
 IIIB 
 IIIC 

IIIC1 
IIIC2 

Stades IV 
IVA 
IVB 

Tumeur limitée au col de l’utérus 
  Carcinome invasif ne pouvant être diagnostiqué que par la microscopie (non visible cliniquement ou en 
imagerie), dont la profondeur d’invasion est inférieure à 5 mm 
- Profondeur d’invasion du stroma inférieure à 3 mm 
- Profondeur d’invasion du stroma supérieure ou égale à 3 et inférieure à 5 mm 
 Lésion reconnaissable cliniquement, limitée au col ou lésion préclinique supérieure au stade IA 
- Profondeur d’invasion du stroma supérieure ou égale à 5 mm et plus grand diamètre tumoral inférieur à 2 cm 
- Plus grand diamètre tumoral supérieur ou égal à 2 cm mais inférieur à 4 cm 
- Plus grand diamètre tumoral supérieur ou égal à 4 cm 
Extension au-delà du col utérin, n’atteignant pas la paroi pelvienne ni le tiers inférieur du vagin 
 Envahissement des deux tiers supérieurs du vagin sans atteinte paramétriale 
- Plus grand diamètre tumoral inférieur à 4 cm 
- Plus grand diamètre tumoral supérieur ou égal à 4 cm 
 Envahissement paramétrial sans atteinte de la paroi pelvienne 
Extension jusqu’à la paroi pelvienne et/ou atteignant le tiers inférieur du vagin et/ou sténose 

urétérale/hydronéphrose/rein muet et/ou envahissement ganglionnaire pelvien et/ou para-aortique 
 Atteinte du tiers inférieur du vagin, sans atteinte de la paroi pelvienne 
 Atteinte de la paroi pelvienne et/ou sténose urétérale/hydronéphrose/rein muet 
 Métastases ganglionnaires pelviennes et/ou para-aortiques 
- Métastases ganglionnaires pelviennes 
- Métastases ganglionnaires para-aortiques 
Extension à la vessie, au rectum ou métastases à distance 
Envahissement de la muqueuse vésicale ou rectale 
Métastases à distance (y compris adénopathies inguinales ou au-dessus des veines rénales) 

En cas de doute, la classification inférieure doit être attribuée. a) l’imagerie et la pathologie peuvent être utilisées, le cas échéant, pour 
compléter les résultats cliniques concernant la taille et l’étendue de la tumeur, à tous les stades ; b) l’envahissement d’espaces 
vasculaires/lymphatiques ne modifie pas la stadification. L’extension latérale de la lésion n’est plus prise en compte ; c) ajout de la notation de 
r (radiologie) et de p (pathologie) pour indiquer les résultats utilisés pour classer en stade IIIC. Par exemple : si l’imagerie indique une atteinte 
métastatique ganglionnaire pelvienne, le stade correspond au stade IIIC1r et, si elle est confirmée par des résultats anatomopathologiques, au 
stade IIIC1p. Le type de modalité d’imagerie ou de technique de pathologie utilisée doit toujours être documenté. 

Tableau 8: Classification 2018 du cancer du col de l’utérus selon la Fédération 

internationale de gynécologie obstétrique (FIGO), d’après Bhatla et al.[90]. 
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VII. Traitement 

Depuis des décennies, il existe une controverse concernant l'approche 
thérapeutique optimale du cancer du col utérin. 

La prise en charge du cancer du col utérin se fait principalement par 
chirurgie ou radiothérapie, la chimiothérapie étant une arme complémentaire. 

Aux Etats-Unis, le traitement le plus courant pour les stades les plus 
avancés était la RCC exclusive alors que en Europe c’est l’approche chirurgicale 
avec RCC adjuvante qui est préférée[93]. 

Dans leurs dernières recommandations conjointes ; l’ESGO, l’ESTRO et 
l’ESPG confirme la chirurgie comme traitement de première intention des 
cancers détectés précocement et la radiochimiothérapie comme traitement de 
référence des cancers localement évolués[92]. 

A. Moyens thérapeutiques des cancers du col de l’utérus 

1. Chirurgie 

En fonction de l’indication thérapeutique elle peut être radicale ou 
conservatrice.  

a. Chirurgie conservatrice 

Le traitement chirurgical conservateur visant à préserver l’utérus et au 
moins un ovaire trouve de plus en plus sa place dans la prise en charge des 
cancers gynécologiques en phase initiale chez les patientes en âge de procréer. 
Sa finalité est de préserver la fonctionnalité des organes de la reproduction, en 
réduisant la radicalité du geste chirurgical et en permettant la possibilité d’une 
grossesse future. L’option du traitement conservateur chirurgical est à réserver à 
des cas sélectionnés selon le stade, l’histologie, le grade et les facteurs 
pronostiques de la maladie[94]. 
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(1) Conisation 

C’est l’exérèse d’une partie du col correspondant à un cône ou un cylindre 

dont la base est exocervicale passant au large de la lésion et le sommet 

endocervical passant à distance de la jonction pavimentocylindrique. L’exérèse 

doit s’adapter à la taille de la lésion évaluée colposcopiquement juste avant le 

geste[95]. 

Elle peut être faite : au bistouri froid, au laser ou à l’anse diathermique. 

La conisation au bistouri à froid : Elle est réalisée au bloc opératoire, le 

plus souvent sous anesthésie générale, mais peut être réalisée sous anesthésie 

locale. Cette technique a pour avantage d’éviter les artefacts thermiques qui 

peuvent gêner l’interprétation anatomopathologique[95]. 

Elle doit être réalisée au minimum immédiatement après un examen 

colposcopique permettant de repérer les limites de la zone de transformation 

anormale afin de garantir l’optimisation du geste opératoire en termes de limites 

et de volume de résection[95]. 

La conisation au laser : elle est une alternative à la conisation au bistouri 

froid en raison de sa précision et de la qualité de l’hémostase obtenue sans 

suture cervicale[95]. 

La conisation à l’anse diathermique : C’est une méthode de faible coût, 

simple et réalisée dans la grande majorité des cas sous anesthésie locale en 

consultation externe ou dans une unité de chirurgie ambulatoire. Les anses sont 

de très fins fils métalliques qui permettent d’inciser la lésion en totalité[30, 96].  

Certaines études ont montré la place de la conisation avec une 

lymphadénectomie bilatérale pelvienne dans le cancer du col précoce[97, 98].  
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(2) Trachélectomie 

La trachélectomie simple consiste à retirer uniquement le col de l’utérus. 

La trachélectomie élargie ou intervention de Daniel Dargent consiste en 
une ablation du col, de la partie supérieure du vagin, des paramètres et des 
ganglions lymphatiques. 

L’intervention est réalisée par voie vaginale après curage pelvien 
cœlioscopique négatif. Cette voie d’abord est logiquement la plus appropriée 
puisque le col utérin est directement accessible. D’autres voies ont été décrites 
par voie haute (laparotomie, cœlioscopie, cœlioscopie robot assistée) qui 
entraîne une dissection plus importante et probablement plus de dysurie 
postopératoire. Les voies d’abord chirurgicales sont donc cœlioscopique et 
vaginale afin de rester dans le concept d’une chirurgie mini-invasive[99]. 

Alternativement, les ganglions peuvent être d’abord évalués par des 
méthodes pathologiques classiques et la trachélectomie radicale peut être 
réalisée en tant que seconde intervention à une semaine d’intervalle[91]. 

Plante M.& al, dans leur étude ont montré que la trachélectomie simple 
avec curage ganglionnaire avait aussi des résultats favorables[100]. 

Lorsque le col est retiré, le chirurgien réalise des points de suture 
particuliers (on parle de cerclage) pour fermer partiellement l’utérus à l’endroit 
où se trouvait le col. Le nouvel orifice formé permet l’évacuation du sang, de 
l’utérus vers le vagin, lors des règles[101]. 

Cette intervention peut permettre de traiter certaines tumeurs limitées au 
col de l’utérus dont la taille est inférieure à 2 cm, tout en préservant l’utérus. 
Cette chirurgie dite conservatrice est une alternative qui peut être proposée aux 
femmes jeunes qui souhaitent conserver leur fertilité et envisagent une grossesse 
future[100, 101].  
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b. Chirurgie radicale  

(1) L’hystérectomie et la colpohystérectomie  

Il peut s’agir d’une hystérectomie totale radicale ou d’une 

colpohystérectomie élargie. 

Le terme d’hystérectomie << radicale >> ou << élargie >> est actuellement 

utilisée pour décrire une variété de procédures chacune entrainant un degré 

différent de radicalité. Divers termes sont actuellement appliqués aux mêmes 

structures[102]. 

La colpohystérectomie élargie ou intervention de Wertheim comporte 

l’exérèse de l’utérus, du paramètre et du dôme vaginal et en général des 

annexes. On y associe une lymphadénectomie. 

Les techniques d’intervention sont multiples ; cela est dû au fait qu’il existe 

différents degrés dans la radicalité mais aussi une diversité des voies d’abord. 

Leurs indications divergent en fonction du volume tumoral, de l’extension 

tumorale et des traitements adjuvants ou préopératoires. 

Ces techniques se sont développées et améliorées au cours des années, des 

techniques décrites par Piver‐Rutledge‐Smith à celle de Schauta en passant par 

celle de Wertheim. 

La classification de PIVER demeure actuellement la plus utilisée, elle 

décrit 5 classes d’hystérectomie élargie sans tenir compte de la 

lymphadénectomie. Sa description anatomique est imprécise et son élaboration 

uniquement adaptée à la voie abdominale. 
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Types Définition 
I Hystérectomie extra fasciale 

II Section du paramètre à l’aplomb de l’uretère dont la dissection est 
limitée ; Colpectomie du tiers supérieur du vagin. 

III Exérèse large du paramètre au plus près de la paroi pelvienne ; 
Colpectomie de la moitié supérieure du vagin. 

IV Dissection complète de l’uretère jusqu’à la pénétration vésicale ; 
Colpectomie des trois quarts. 

V Exentération partielle (résection urétérale ou vésicale partielle) 

Tableau 9: Classification des types d’hystérectomie selon PIVER[103] 

 

(2) La paramétrectomie 

La paramétrectomie est réalisée dans le but de retirer des lésions occultes 

pouvant siéger dans le paramètre sous forme d’emboles ou de ganglions atteints. 

Querleu et al.[104] ont défini l’extension de la paramétrectomie selon le 

geste chirurgical utilisé en 4 types allant de A à D avec des sous types tenant 

compte de la préservation des nerfs et de la lymphadénectomie paracervicale. 

Cette classification est basée uniquement sur l’extension latérale de la résection. 

Une mise à jour récente de cette classification a été faite en tenant compte 

de tous les paradigmes autour du concept anatomiques des paramètres. Ainsi la 

classification demeure à 4 types d’hystérectomie avec un nombre limité de sous 

types et deux objectifs majeures restent constantes : l’exérèse du volume 

tumoral avec des marge claire et l’élimination de tous les potentiels sites de 

dissémination[102].  
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Types  Définition 

A Hystérectomie radicale limitée 

B Section du paracervix au niveau de l’uretère 

C Section du paracervix au niveau  
de la jonction avec l’artère iliaque  
interne 
  

C1 : avec préservation nerveuse 
 

C2 : sans préservation nerveuse 
 

D Section ultra radicale jusqu’à la paroi pelvienne latérale   

Tableau 10: Classification de Querleu et al.[102] 
 

(3) La lymphadénectomie 

La lymphadénectomie consiste à prélever les ganglions lymphatiques des 

chaînes iliaques, obturatrices primitives et hypogastriques et lombo aortiques 

allant jusqu’à l’artère rénale gauche. Elle est en général associée à la chirurgie. 

La lymphadénectomie pelvienne peut être réalisée par laparotomie, par 

voie extra péritonéale ou par coelioscopie. La morbidité en particulier 

adhérentielle est significativement moindre pour la voie coelioscopique et 

encore moindre pour la voie endoscopique extrapéritonéale. La survie des 

patientes n'est pas altérée par l'usage de l'endoscopie dans la stadification[105, 

106]. 

La lymphadénectomie pelvienne sera effectuée de préférence par voie 

transpéritonéale sauf si la fertilité doit être particulièrement préservée (grossesse 

débutante ou indication de trachélectomie élargie) car la voie extrapéritonéale 

génère moins d'adhérences. À l'inverse la lymphadénectomie para-aortique sera 

réalisée de préférence par voie extrapéritonéale en cas d'indication élective ou en 

transpéritonéale si elle suit une lymphadénectomie pelvienne par cette 

voie[107]. 
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Lors du curage ganglionnaire, le curage sous veineux doit comporter au 

minimum 4 ganglions, et doit être adressé séparément au laboratoire d’anatomie 

pathologique. 

La stadification chirurgicale reste le gold standard de la stadification 

ganglionnaire avec la lymphadénectomie lomboaortique associée à une 

lymphadénectomie pelvienne. Cependant, si son rôle dans la stadification est 

reconnu il n’en est pas de même sur le plan thérapeutique. 

(4) L’annexectomie 

L’annexectomie bilatérale est réalisée selon l’âge de la patiente et le risque 

de métastase ovarienne, c’est à dire selon le stade FIGO ou la présence 

d’emboles. 

Il est recommandé de privilégier dans la mesure du possible l’approche 

mini-invasive grâce à la cœlioscopie conventionnelle ou robot-assistée. L’abord 

par laparotomie d’emblée doit être réservé aux formes très avancées. Une 

préparation vaginale première, comme celle décrite par Schauta, permet 

d’enfermer la tumeur dans une collerette vaginale, évite ainsi la contamination et 

facilite l’exérèse[108]. 

(5) La transposition ovarienne 

C’est le déplacement provisoire ou permanent des ovaires dans la cavité 

abdomino-pelvienne pour les protéger des dommages possibles causés par la 

radiothérapie, ce qui peut provoquer une ménopause précoce. 

La préservation ovarienne, particulièrement logique dans les carcinomes 

épidermoïdes non hormonodépendants, est une option thérapeutique d’autant 

plus acceptable que l’incidence des métastases ovariennes est extrêmement 

faible quand les tumeurs sont de petite taille. 
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Les indications de la transposition ovarienne sont : une tumeur 

malpighienne de moins de 4cm, stade précoce, sans envahissement 

ganglionnaire chez une malade de moins de 40ans.Cette intervention peut 

également être réalisée par coelioscopie. 

Les indications dans ce cas sont restreintes aux tumeurs cervicales 

malpighiennes de taille inférieure à 2cm, sans embole et sans envahissement 

ganglionnaire. 

(6) L’exentération pelvienne 

L’exentération pelvienne ou pelvectomie est une intervention chirurgicale 

très lourde, qui regroupe une série d’interventions de la sphère gynécologique 

associant une exérèse élargie de l’appareil génital à une ablation le plus souvent 

totale de la vessie et/ou du recto sigmoïde. 

C’est une une intervention complexe avec un rapport bénéfice risque faible. 

Ainsi ses indications sont très limitées[109]: 

 aux récidives centro-pelviennes isolées des cancers du col traités 

initialement par radiothérapie externe (+/- chirurgie ou chimiothérapie) 

et les récidives centro- et latéropelviennes résécables en passant à priori 

in sano sur le plan histologique ;  

 plus rarement, en cas de persistance d’un reliquat tumoral à la fin de 

l’irradiation chez des femmes jeunes en bon état général, l’exentération 

pelvienne peut se discuter 
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De même par sa complexité, il existe de nombreuses contre-indications :  

 Générales que sont l’âge, l’état général, les comorbidités majeures ;  

 Carcinologique, liées à la présence de métastases ou d’un 
envahissement local ou locorégional ne permettant pas une exérèse 
carcinologique satisfaisante ;  

 Psychologiques, certaines patientes ne pouvant accepter la possibilité 
d’une stomie cutanée (type Bricker) ou d’un anus artificiel 

Quatre types d’interventions sont décrites :  

- L’exentération antérieure : emporte la vessie  

- L’exentération postérieure, emporte le rectum ou le recto sigmoïde. 

- L’exentération totale emporte la vessie et le rectum.  

- L’exentération atypique ou partielle : emporte une partie de la vessie ou 
du rectosigmoïde. 

(7) La technique du ganglion sentinelle 

Le ganglion sentinelle est défini comme le premier relai lymphatique 
drainant la tumeur et donc pouvant être potentiellement métastatique[110]. 

Cette technique peu invasive permet de prédire le statut ganglionnaire sur 
la base d’un prélèvement ganglionnaire sélectif avec une morbidité moindre 
qu’une lymphadénectomie En premier lieu, le prélèvement du GS pourrait 
permettre d’éviter, dans certaines situations, la réalisation d’un « curage inutile». 

La technique du ganglion sentinelle a fait l’objet d’évaluations prospectives 
dans les cancers du col utérin de stade précoce et l’étude Senticol-1 a montré la 
faisabilité de cette technique, qui permettait de mettre en évidence des ganglions 
sentinelles dans des territoires de drainage inattendus et de guider la détection 
peropératoire[111]. 
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L’étude Senticol-2 a comparé lymphadénectomie pelvienne et un 
prélèvement du ganglion sentinelle dans les cancers du col utérin. L’étude a 
montré que la technique du ganglion sentinelle permettait de diminuer la 
morbidité opératoire. Les résultats sur la survie ne sont pas disponibles et la 
puissance de l’étude ne permettra pas de répondre à la question de l’équivalence 
des deux stratégies, cette question étant posée par l’étude Senticol-3, qui devra 
inclure un nombre supérieur de patientes[112]. 

A ce jour, le curage demeure la modalité de référence pour l’évaluation du 
statut ganglionnaire[113].  

Les indications de la technique de ganglion sentinelle sont : carcinome 
épidermoïde ou adénocarcinome du col de moins de 4 cm et en l’absence 
d’adénopathie suspecte à l’IRM. Stades IA1 avec emboles lymphovasculaires, 
IA2, IB1, IIA1. 

La détection se fait par injection de bleu de méthylène ou par le vert 
indocyanine (ICG) pour une cartographie bilatérale. Si échec de détection = 
réaliser un curage du côté de l’échec de la détection[114]. 

2. Radiothérapie  

La radiothérapie externe et la curiethérapie ont un rôle prépondérant dans le 
traitement du cancer du col utérin. Elles s’intègrent dans le cadre d’un traitement 
pluridisciplinaire.  

a. Radiothérapie externe 

(1) Techniques d’irradiation  

Les techniques d’irradiation ont considérablement évolué durant ces 
dernières années avec le passage de la radiothérapie bidimensionnelle à la 
radiothérapie conformationnelle tridimensionnelle puis à la radiothérapie 
conformationnelle avec modulation d’intensité (RCMI). 
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La radiothérapie conformationnelle 3D a montré sa capacité à épargner les 

organes à risque par rapport aux techniques bidimensionnelles avec notamment 

un gain dosimétrique de 34 % du volume vésical et de 15 % du volume 

d’intestin grêle recevant 70 % de la dose prescrite[115]. 

La RCMI permet quant à elle de diminuer significativement le volume de 

tractus digestif recevant la dose prescrite et de réduire ainsi les effets 

secondaires gastro-intestinaux. Cependant, les mouvements complexes du col et 

du corps utérin, qui ne peuvent pas être corrigés de manière efficace malgré 

l’utilisation de la radiothérapie guidée par l’imagerie, font que malgré 

l’application de marges du volume cible anatomoclinique au volume cible 

prévisionnel de 10 à 15 mm, le risque de sous-doser le fond utérin est 

important ;ce sous dosage peut être corrigée par la dose de la curiethérapie [116, 

117].  

Des études ont montré des résultats similaires en termes de contrôle locale 

et de survie entre la radiothérapie conformationnelle 3D et la RCMI[118-120]. 

Des nouvelles techniques d’irradiation comme la radiothérapie adaptative 

sont en cours d’évaluation. 

Des études ont montré des bénéfices dosimétriques en termes d’épargne 

des organes à risque [121-124].D’autres études ont également montré une 

amélioration de la couverture du CTV par la radiothérapie adaptative[124-126]. 

Une étude de phase II (PHRC [Programme Hospitalier de Recherche 

Clinique] ARCOL) est actuellement en fin d’inclusion, testant le bénéfice d’une 

radiothérapie adaptative combinant à la fois une stratégie de librairie de plans de 

traitement et de replanification à mi-traitement, si nécessaire, pour diminuer la 

toxicité génito-urinaire et gastro-intestinale[127].  
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Au total, une stratégie de radiothérapie adaptative combinant à la fois une 

librairie de plans de traitement et une nouvelle planification est justifiée dans les 

cancers du col utérin. Cette stratégie est en cours d’évaluation et ne peut pas 

encore être proposée dans une pratique de routine[127]. 

Ainsi la radiothérapie conformationnelle 3D et la RMCI demeurent les 

techniques les plus couramment utilisées. 

(2) Volumes cibles  

La délinéation des volumes cibles se fait selon les recommandations du 

Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) et du GYN IMRT 

Consortium[128, 129]. 

Ainsi on distingue : 

 Le volume tumoral macroscopique (GTV) : il comprend toujours au 

minimum le col utérin, les extensions vaginales, paramétriales, utérines en 

fonction du stade, et les ganglions macroscopiquement envahis. 

 Le volume cible anatomoclinique (CTV) : il comprend l’utérus en 

totalité, les paramètres en totalité (avec les annexes), et une partie du vagin en 

fonction de l’extension macroscopique de la maladie ,toutes les aires 

ganglionnaires pelviennes, l’aire lomboaortique est incluse si elle contient des 

ganglions macroscopiquement envahis détectés sur l’imagerie ou des ganglions 

atteints après curage de la partie distale de ce territoire ganglionnaire ,l’aire 

ganglionnaire présacrée fait partie du volume cible anatomoclinique si la tumeur 

envahit les paramètres et/ou les ganglions, et les aires inguinales sont couvertes 

en cas d’atteinte du tiers inférieur du vagin. 
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 Volume cible prévisionnel (PTV) : il s’agit du volume cible 

anatomoclinique avec une marge de sécurité d’au moins 10 à 25 mm. 

Le volume cible anatomoclinique en post-opératoire comprend le tiers 

supérieur du vagin restant, les tissus graisseux résiduels jusqu’à la paroi 

pelvienne, les aires ganglionnaires pelviennes, et l’aire lomboaortique si le 

curage lomboaortique est positif. 

(3) Schéma thérapeutique : dose, fractionnement et étalement  

La dose totale est comprise entre 45 Gy et 50,4 Gy à raison de 1,8 Gy par 

fraction. En l’absence de chimiothérapie elle est comprise entre 46 à 50 Gy à 

raison de 2 Gy par fraction).  

Si un complément de dose dans les paramètres ou dans des ganglions 

macroscopiquement envahis est envisagé pour les tumeurs localement étendues, 

il faut tenir compte de la contribution de dose de la curiethérapie[130]. 

 En cas d’irradiation de la barre lomboaortique avec des ganglions atteints 

en place, la dose totale peut être portée à ce niveau à 59,4 Gy avec la technique 

appropriée (irradiation conformationnelle par faisceaux multiples ou 

radiothérapie conformationnelle avec modulation d’intensité )[130]. 

(4) Organes à risque 

En cas d’irradiation pelvienne les organes à risque sont : 

- le rectum ;  

- la vessie ; 

- les têtes fémorales ; 

- le sigmoïde ; 
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- le sac péritonéal avec un volume délinéé au moins 4 cm au-dessus du 

volume cible prévisionnel ; 

- la moelle hématopoïétique en cas de radiothérapie conformationnelle 

avec modulation d’intensité[130]. 

En cas d’irradiation étendue à la barre lomboaortique, les reins et la moelle 

épinière sont également délinéés. 

b. Curiethérapie utérovaginale 

La curiethérapie ou brachythérapie est une forme de radiothérapie interne, 

elle consiste en une administration directe de la source radioactive soit au 

contact de la tumeur (curiethérapie endocavitaire) soit dans la tumeur 

(curiethérapie interstitielle). 

La curiethérapie permet de délivrer de façon ciblée sur le col de l’utérus 

des doses plus élevées que lors de la radiothérapie externe. Son objectif est donc 

d’optimiser la destruction des cellules cancéreuses en préservant les organes 

voisins. 

Il existe deux types de curiethérapie : 

- la curiethérapie à bas débit de dose : LDR (low dose rate) 

- la curiethérapie à haut débit de dose : HDR (high dose rate). 

Avec l’arrêt de la production de fils radioactifs d’iridium 192 , la 

curiethérapie HDR ou la curiethérapie à débit de dose pulsé s’est imposé comme 

technique standard actuellement[74]. 



87 

Le Gec-ESTRO (Groupe européen de curiethérapie – European Society for 

Therapeutic Radiology and Oncology) dans ses recommandations propose de 

délinéer le volume tumoral au moment de la curiethérapie. Elle propose deux 

volumes cibles anatomocliniques auxquels correspondent les deux niveaux de 

dose à atteindre : 

- Volume cible anatomoclinique à haut risque : l’ensemble du col, les 

extensions tumorales résiduelles en dehors du col et les « zones grises » visibles 

sur les séquences T2 de l’IRM situées dans les paramètres ; D90eq2 Gy 

(irradiation externe + curiethérapie) > 85 Gy. 

- Volume cible anatomoclinique à risque intermédiaire : volume 

tumoral macroscopique au moment du diagnostic et qui inclut le volume cible 

anatomoclinique à haut risque avec des marges de 1 à 2 cm dans l’axe tête–pieds 

(dans l’utérus et le vagin), 1 cm dans les paramètres et 0,5 cm en avant vers la 

vessie et en arrière vers le rectum. Ce volume prend donc en compte le volume 

tumoral initial ainsi que la réponse à la chimioradiothérapie initiale[131]. 

Les doses délivrées sont : 

- D90eq2 Gy (irradiation externe + curiethérapie) > 85 Gy pour le 

volume cible anatomoclinique à haut risque ; 

- D90eq2 Gy (irradiation externe + curiethérapie) = 60 Gy pour le 

volume cible anatomoclinique à risque intermédiaire. 

Les doses au niveau des organes à risque à ne pas dépasser sont : 

- rectum, sigmoïde : D2 cm3 eq2 Gy = 75 Gy ; 

- vessie : D2 cm3 eq2 Gy = 85 Gy. 
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Tout comme la radiothérapie externe, la curiethérapie utérovaginale a 

bénéficié des nombreuses avancées de l’imagerie de ces dernières années. 

La réalisation de l’IRM est nécessaire au moment de la curiethérapie pour 

définir le CTV à haut risque (qui comprend le volume tumoral résiduel), prendre 

en compte les changements morphologiques et topographiques de l’utérus et des 

organes à risque adjacents[132-134]. 

Comparativement à un traitement guidé par l’IRM, une curiethérapie 

guidée uniquement par scanner reste tout à fait possible sous réserve d’utiliser 

une IRM réalisée sans applicateur quelques jours avant la curiethérapie et en 

tenant compte pour la délinéation de la surestimation du volume tumoral lors de 

la délinéation sur la scanographie[135]. 

Selon les recommandations du Gec-ESTRO, l’IRM est la modalité 

d’imagerie de référence pour guider la réalisation de la curiethérapie. La 

scannographie couplée à la Tomographie par Emission de Positons (TEP) 

scanographie se positionne comme une alternative intéressante dans les cas où 

l’IRM ne serait pas réalisable[136]. 

Ainsi la curiethérapie guidée par imagerie a permis des avancées cliniques 

majeures avec une augmentation du contrôle local tout en limitant le risque de 

toxicités tardives urinaires, digestives et gynécologiques[131, 137, 138].  

Dans note série la curiethérapie a été faite chez 65, % de patiente, elle 

était uniquement de type HDR et la dose médiane était de 21 Gy délivrée en 

trois fractions. 
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3. Chimiothérapie 

La chimiothérapie a un double objectif dans le traitement du cancer du col 

utérin, elle permet : 

 de potentialiser l’efficacité de la radiothérapie et  

 d’agir sur la maladie à distance (métastases) . 

Depuis l’introduction de la chimiothérapie concomitante à la radiothérapie 

dans la stratégie thérapeutique, plusieurs essais ont montré les bénéfices en 

termes de survie dans les cancers du col localement avancées par rapport à la 

radiothérapie seule[139, 140].  

Plusieurs drogues ont fait l’objet d’études afin d’évaluer leur efficacité 

ainsi que les effets secondaires ; il s’agit notamment de l’hydroxyurée, 5-fluoro-

uracile, mitomycine-C, cisplatine seul ou en association. Le cisplatine reste le 

médicament de choix, un bénéfice a également été retrouvé en cas de protocole 

de chimiothérapie sans platine[141, 142]. 

Les bénéfices obtenus ont été confirmés par de nombreuses autres études et 

ont fait l’objet de revues de la littérature sous forme de méta-analyses sur 

données publiées[143, 144]. 

Ainsi la chimiothérapie concomitante à la radiothérapie est devenue un 

standard pour les patientes atteintes d’un cancer évolué du col de l’utérus[141]. 

À l’heure actuelle, le cisplatine hebdomadaire à la dose de 40mg/m2 reste 

une référence. L’évolution chez les patientes pour lesquelles le cisplatine est 

contre-indiqué, ou qui risquent de ne pas bien le supporter, est de proposer le 

carboplatine comme chimiopotentialisant[141, 142]. 
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Si la chimiothérapie concomitante à la radiothérapie a prouvé son 

efficacité, les protocoles de chimiothérapie néoadjuvante et adjuvante n’ont 

quant à elles pas montré de bénéfices[142, 145]. 

La question de la place de la chimiothérapie néoadjuvante a été posée par 

Gupta S. & al[146] dans un essai randomisé, comparant une stratégie associant 

chimiothérapie néoadjuvante suivie d’une hystérectomie radicale et une 

chimioradiothérapie chez des patientes classées stade IB2-IIB. Cette étude 

montre que près de 45 % des patientes traitées par chimiothérapie néoadjuvante 

ont nécessité une radiothérapie : 21,5 % parce que la chirurgie n’a finalement 

pas été jugée faisable, et 22,8 % en raison de l’existence de facteurs de risque de 

rechute locorégionale à l’examen anatomopathologique[113].  

Un autre essai randomisé, mené par l’EORTC (European Organization for 

Research and Treatment of Cancer), pose également la question de la place de la 

chimiothérapie néoadjuvante pour les cancers du col utérin localement évolués. 

Ses inclusions sont terminées mais les résultats sont encore attendus. A ce jour, 

la chimiothérapie néoadjuvante des cancers du col utérin n’est donc pas 

recommandée[147]. 

Cependant, la place d’une chimiothérapie adjuvante après association 

chimioradiothérapie fait l’objet de nouvelles études spécifiques et est en cours 

d’évaluation[113]. 

B. Indications thérapeutiques[92, 94, 113] 

La planification de la stratégie thérapeutique doit être faite en réunion de 

concertation pluridisciplinaire (RCP) et sur la connaissance complète et précise 

des facteurs pronostiques et prédictifs des résultats en oncologie, de la morbidité 

et de la qualité de vie.  
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Les patientes doivent être soigneusement conseillées sur le plan du 

traitement suggéré et les alternatives possibles, y compris sur les risques et les 
avantages de toutes les options thérapeutiques. 

1. Stade IA1  

La stratégie thérapeutique de ces patientes doit être individualisée selon 
l’âge, le désir de préservation de la fertilité et le statut ganglionnaire.  

- Sans facteur de risque ou avec un facteur risque : hystérectomie totale 

simple. 

- Avec ≥ 2 facteurs de risque : hystérectomie simple totale 
+lymphadénectomie pelvienne. 

- Chez les patientes jeunes désireuses d’une préservation de leur fertilité, 

une conisation ou une trachélectomie radicale peut être réalisée. 

2. Stade IA2  

- Sans facteur de risque ou avec un facteur risque : hystérectomie simple 

totale +lymphadénectomie pelvienne. 

- Avec ≥ 2 facteurs de risque : hystérectomie radicale de Piver type 2 + 
lymphadénectomie pelvienne systématique. 

- Chez les patientes jeunes désireuses d’une préservation de leur fertilité, 
une conisation ou une trachélectomie radicale peut être réalisée. 

3. Stades IB1 et IIA1  

- Hystérectomie radicale de Piver type 2 + lymphadénectomie pelvienne.  

- Si la tumeur > 2cm et les facteurs de risque sont absent au lieu d’une 
lymphadénectomie pelvienne systématique, le concept du ganglion sentinelle 
peut être appliqué. 
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- Lorsqu’il existe des facteurs qui laissent anticiper une indication de 

radiothérapie postopératoire, une prise en charge associant la radiothérapie avec 

ou sans la chimiothérapie concomitante et la curiethérapie peut être proposé. 

 Pour ces tumeurs, il n’existe pas de donnée montrant la supériorité de la 

chirurgie sur une radiothérapie et la probabilité que les patientes nécessitent une 

radiothérapie complémentaire en raison de facteurs de risque péjoratifs est 

élevée. 

4. Stades IB2, IIA2, IIB et les stades III et IVA  

Le traitement de référence demeure une chimioradiothérapie suivie d’une 

curiethérapie utérovaginale. Tout doit être fait pour éviter d’associer une 

radiothérapie et une chirurgie, compte tenu de la morbidité liée aux traitements 

cumulés et de l’absence d’impact sur la survie globale.  

5. Stade IVB  

La RCC peut être indiquée pour des patientes en bon état général. 

 

 IB1 IB2 IIA IIB IIIA IIIB IIIC IV IVA IVB Total 

RCC exclusive 01 04 04 25 01 08 02 05 01 02 53 

RCC pré-op 00 00 00 04 00 00 00 00 00 00 04 

RCC post-op 00 01 02 01 02 00 01 00 00 00 07 

RTH exclusive 01 00 00 00 00 01 01 00 00 00 03 

RTH post-op 09 00 03 01 00 00 00 00 00 00 13 

Chirurgie exclusive 01 00 00 00 00 00 00 00 00 00 01 

Tableau 11: modalités thérapeutiques en fonction du stade dans notre série 
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VIII. Facteurs prédictifs et pronostiques du cancer du col utérin 

A ce jour les facteurs pronostiques étudiés et reconnus en tant que tels 

sont : 

- L’âge  

- la taille tumorale au diagnostic, 

- le stade selon la FIGO, 

- l’existence de métastases ganglionnaires, et 

- le volume cible anatomoclinique à haut risque. 

D’autres facteurs pronostiques sont en cours d’évaluation notamment la 

leucocytose tumorale (tumor-related leukocytosis: TLR) ; l’hypoxie et la texture 

tumorale[113]. 

La leucocytose tumorale (tumor-related leukocytosis: TLR) est un 

syndrome paranéoplasique rapporté dans plusieurs types de tumeurs solides 

évoluées. Il a été récemment montré que la neutrophilie était associée à un 

pronostic défavorable en termes de survie globale chez des patientes traitées 

pour un cancer du col utérin localement évolué en primo-traitement ou 

récidivant[148]. 

La valeur pronostique des modifications leucocytaires sur la survie et le 

contrôle local a été étudiée dans une cohorte de patientes prises en charge de 

manière homogène par chimioradiothérapie puis curiethérapie dans le cadre 

d’une étude prospective académique de 113 patientes prises en charge par 

chimioradiothérapie concomitante pelvienne, étendue à la région para-aortique 

chez 13patientes en présence d’une atteinte ganglionnaire lomboaortique. La 
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neutrophilie était un facteur pronostique défavorable en analyse unifactorielle, 

en termes de survie sans rechute locale (p < 0,001), de même que la taille 

tumorale, le volume cible anatomoclinique à haut risque, et la présence d’une 

anémie au moment du diagnostic. En analyse multifactorielle, le volume cible 

anatomoclinique à haut risque (p = 0,026) et une concentration de neutrophiles 

de plus de 7,5 g/L (p = 0,018) étaient des facteurs indépendants de survie sans 

rechute locale, avec un hazard ratio à 3,1[149]. 

L’hypoxie est un facteur majeur de la radiorésistance tumorale. Il a été 

montré que les données de l’IRM de perfusion étaient corrélées avec la signature 

génomique tumorale pour ce qui des gènes impliqués dans l’hypoxie et à une 

surexpression de HIF-1 (hypoxia inducible factor-1) et que ce phénotype 

tumoral était associé à un risque de rechute accru. Ces données suggèrent que 

l’utilisation de l’imagerie fonctionnelle pourrait permettre d’affiner la prédiction 

du risque de rechute, laissant ainsi envisager des stratégies d’escalade de dose 

plus ciblées sur des critères pronostiques ou prédictifs péjoratifs[150]. 

La texture : plusieurs études ont été conduites sur l’analyse de texture à 

partir des différentes modalités d’imagerie dans le cancer du col utérin pour 

prédire la réponse à la chimioradiothérapie concomitante. Ces travaux ont 

cherché à identifier une signature radiomique basée sur les IRM ou la 

tomographie par émissions de positons (TEP) – scanographie pour prédire le 

risque de rechute locale après chimioradiothérapie et curiethérapie guidée par 

l’image pour un cancer du col utérin localement évolué. Dans une étude portant 

sur 118 patientes, plusieurs paramètres de texture ont pu être extraits à partir des 

tumeurs cervicales délinées sur les TEP-scanographies préthérapeutiques et ces 

paramètres ont été associés au risque de rechute locale. Ces résultats nécessitent 

validation dans des cohortes indépendantes[151]. 
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IX. Surveillance et évolution 

A. Surveillance[91, 152] 

Il est recommandé pour le suivi post-thérapeutique des visites de routine : 

- tous les trois à quatre mois pendant deux à trois ans, 

- puis tous les 6 mois jusqu’à 5 ans, 

- puis une fois par an. 

Lors de chaque visite, un interrogatoire et un examen clinique sont 
effectués pour détecter les complications du traitement et pour rechercher une 
récidive de la maladie. 

Il n’y a pas d’indication systématique de l’imagerie. Elle peut être faite 
dans certaines circonstances telles qu’un grand nombre d’adénopathies pelviens 
métastatiques pouvant justifier une imagerie abdominale régulière afin d’évaluer 
une progression potentiellement curable de la maladie. 

La cytologie vaginale fréquente n’améliore pas significativement la 
détection des récidives précoces. Les patientes doivent revenir au dépistage 
annuel après 5 ans de survie sans maladie. 

B. Evolution 

Malgré la radiosensibilité des carcinomes du col utérin et les progrès 
diagnostiques et thérapeutiques, des poursuites évolutives et des récidives 
tumorales peuvent survenir et assombrir le pronostic de la maladie. 

Les récidives locorégionales surviennent dans les deux tiers des cas dans 
les 2 ans suivant le traitement initial et dans 90 % des cas dans les 3 ans, mais 
les rechutes retardées existent toujours. Les taux de rechute augmentent avec le 
stade de la Figo initial : 11–22 % aux stades IB-IIA et entre 28–64 % à ceux 
IIB-IVA[153, 154]. 
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La détection de ces récidives se fait en général lors de la surveillance post-

thérapeutique reposant sur l’interrogatoire, l’examen physique et les moyens 

d’imagerie, dont la tomodensitométrie, l’imagerie par résonance magnétique ou 

la tomographie par émission de positons (TEP-TDM). La TEP-TDM est la seule 

technique qui permet d’évaluer in vivo et de manière non invasive la 

modification du métabolisme des cellules néoplasiques sous l’influence d’un 

traitement et qui procure aussi une évaluation morphologique des lésions selon 

les classiques critères response evaluation criteria in solid tumors 

(RECIST)[155]. Une confirmation histologique de la récidive est réalisée au 

moyen de biopsie. 

Les progressions et les récidives tumorales se caractérisent par leur 

évolution rapide et souvent par la complexité de l’extension anatomique rendant 

le traitement difficile et rarement satisfaisant[156]. 

Les stratégies thérapeutiques du cancer du col localement avancé en 

récurrence sont la chirurgie de rattrapage et la chimiothérapie. Seules les 

patientes ayant une récidive uniquement centro-pelvienne et chez qui une 

chirurgie de rattrapage est possible peuvent avoir une survie à long terme 

augmentée[153, 157]. 

Dans la série de Amal E et al.[77], 76(41,3%) patientes, un bon contrôle 

locorégional, avec un recul médian de 64 mois. La rechute tumorale est 

survenue chez 15 patientes (13,7 %) de 19 mois. 

Dans notre série, 56 patientes (66,7%) étaient en bon contrôle 

locorégional avec un recul moyen de 29 mois. 06 patientes (7,4%) ont présenté 

une récidive locorégionale dans un délai médian de 12 mois et 8,6 % des 

métastases à distance. Malheureusement toutes les patientes ayant présentées 

des récidives ont été perdues de vue.  
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X. Prévention des cancers du col de l’utérus 

Le principe essentiel d’une approche globale de prévention et de lutte 

contre le cancer du col est de délivrer des interventions efficaces à certains 

moments clés de la vie suivant les opportunités offertes par l’évolution naturelle 

de la maladie. 

Ainsi la stratégie globale de prévention s’appuie sur :  

 en prévention primaire, la vaccination, qui vise à éviter l’infection par 

les HPV de type HR (16 et 18 notamment) oncogènes associée à une 

information, éducation et communication; 

 en prévention secondaire, le dépistage précoces des lésions 

précancéreuses et cancéreuses, dont le but est de les détecter le plus 

précocement possible , pour les traiter avant qu’elles ne se transforment 

en cancer ou ne soient à un stade plus avancé. 

A. Prévention primaire 

1. Information, éducation et communication 

Il est capital de disposer d’une information exacte pour améliorer la 

connaissance, tant du HPV que du cancer du col chez le personnel soignant, les 

éducateurs, les décideurs, les parents et les patients. Nombreux sont ceux qui ne 

comprennent pas la cause du cancer du col, le fardeau qu’il représente, et qui ne 

sont pas en mesure de saisir la valeur des vaccins anti-HPV susceptibles 

d’améliorer la situation actuelle[72]. 
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Ainsi, l’éducation des jeunes filles à une sexualité saine, dans le but de 

réduire le risque de transmission du HPV (ainsi que d’autres infections 

sexuellement transmissibles, dont le VIH) est nécessaire ; cette éducation doit 

être adaptée en fonction de l’âge et du contexte culturel ; les messages clés 

doivent inclure le fait de retarder l’âge du premier rapport sexuel, et la 

diminution des comportements sexuels à risque[30]. 

2. Vaccination prophylactique anti-HPV 

L'étiologie virale du cancer du col utérin a fortement encouragé la 

recherche scientifique dans les stratégies prophylactiques permettant de prévenir 

les infections par HPV. 

La vaccination prophylactique anti-HPV a pour objectif de diminuer 

l’incidence des lésions génitales à HPV et des lésions précancéreuses et 

cancéreuses du col de l’utérus. 

Les vaccins permettent de prévenir plus de 95 % des infections à HPV 

causées par les types 16 et 18 et fournissent également une certaine protection 

croisée contre d’autres types moins courants de HPV à l’origine de cancers du 

col. Les vaccins ne permettent pas de traiter les infections à HPV ou les 

maladies associées à ces virus[30, 158].  

À l’heure actuelle, deux vaccins conférant une protection contre les types 

de HPV à haut risque 16 et 18 ont été homologués et la plupart des pays 

disposent de l’un ou l’autre de ces vaccins, ou des deux : 

 le vaccin bivalent( Cervarix® ) :protection vis-à-vis des types 16 et 18 

uniquement ; 
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 le vaccin quadrivalent( Gardasil® )qui offre en plus une protection vis-

à-vis des types 6 et 11, lesquels sont responsables de 90 % des verrues 

ano-génitales bénignes, également appelées condylomes. Depuis 2015 

le Gardasil*4V est remplacé par le Gardasil*9V qui possède 5 valences 

supplémentaires d'HPV-HR dirigées contre les HPV 31, 33, 45, 52 et 

58, il a obtenu l'Autorisation de Mise sur le Marché dans de nombreux 

pays [30].  

L’efficacité de ces deux vaccins est maximale s’ils sont administrés avant 

l’exposition au HPV. 

Les vaccins actuellement disponibles sur le marché ne protègent pas contre 

tous les types d'HPV et leur efficacité n'étant pas de 100 %, les patientes 

vaccinées conservent un risque de développer une lésion précancéreuse du col 

utérin et donc un cancer du col et doivent donc elles aussi être dépistées Le 

dépistage demeure donc indispensable pour toutes les femmes de 25 à 65 ans, 

qu'elles soient vaccinées ou non[159]. 

L’OMS recommande de vacciner les filles de 9 à13ans qui n’ont pas encore 

d’activité sexuelle. Les deux vaccins sont administrés en 3 doses sur une période 

de 6 mois. 

En France, le vaccin est recommandé chez les filles âgées de 11 à 14 ans, et 

en rattrapage jusqu’à l’âge de 19 ans révolus[158]. 

Les vaccins anti-HPV ont été introduits au Maroc en 2008 : ils sont 

recommandés aux jeunes filles âgées de 11 à 25 ans, idéalement avant le début 

d'une activité sexuelle. Cependant, il n'existe pas de programme de vaccination 

financé par l'État. Le prix pour une dose est d'environ 400 dirhams marocains 
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(41,5 US $), alors que le prix du vaccin dans des pays similaires au Maroc est de 

l'ordre de 90 dirhams marocains (9,34 US $). Les principales barrières à la 

vaccination sont non seulement le prix du vaccin et la méconnaissance parentale 

de ce moyen de prévention du CCU, mais aussi le manque d'implication des 

médecins et des autorités sanitaires[33]. 

B. Prévention secondaire : dépistage et traitement des lésions 

précancéreuses 

Le dépistage du cancer du col de l’utérus consiste à rechercher les lésions 

précancéreuses et cancéreuses chez toutes les femmes, qui dans la plupart des 

cas ne présentent aucun symptôme. 

Le dépistage précoce des lésions précancéreuses et cancéreuses du col de 

l'utérus constitue une stratégie de prévention ayant prouvé son efficacité dans la 

lutte contre cette maladie. 

Le dépistage peut se faire par : 

- le frottis cervico-utérin ; 

- l’inspection visuelle après application d’acide acétique(IVA) ou de la 

solution de Lugol ( IVLI) ;  

- le test de détection du HPV permettant de rechercher les types à haut 

risque(parexemplelestypes16 et 18)[160].  

Dans la plupart des pays, elle repose sur la réalisation d'un FCV. 

La vaccination contre le HPV ne remplace pas le dépistage du cancer du 

col.  
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1. Le frottis cervico utérin 

Le dépistage organisé du cancer du col par le frottis cervico-vaginal est 

l’exemple type de dépistage coût-efficacité comme l’ont souligné l’Organisation 

mondiale de la santé (OMS)[160]. 

L’application du frottis cervico-vaginal permet de détecter et de traiter 

précocement les lésions précancéreuses et de réduire ainsi le taux des cancers 

invasifs. 

Les résultats du dépistage régulier par frottis vaginaux dans le monde 

industrialisé sont impressionnants : la technique a permis de réduire de 70% à 

80% l’incidence du cancer du col dans les pays développés depuis les années 

60[72]. 

En France, la réalisation d’un FCV (conventionnel sur lame ou de 

préférence en milieu liquide) est préconisée, tous les trois ans, chez les femmes 

âgées de 25 à 65 ans, après deux FCV normaux réalisés à un an 

d’intervalle[158]. 

Le test de Papanicolaou n'est pas préconisé dans les pays en voie de 

développement, car il requiert des ressources, des infrastructures, du personnel 

et de multiples visites, ce qui majore les coûts de prise en charge des femmes et 

le risque de perdues de vue[33]. 

2. L’inspection visuelle après application de l’acide acétique (IVA) 

ou de la solution Lugol (IVL) 

L'IVA et l’IVLIsont des techniques simples, faciles à apprendre par tout 

personnel de santé et nécessitant un minimum d'infrastructure. 
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Les coûts de mise en place et de maintenance sont faibles, les résultats des 

tests sont disponibles immédiatement, ce qui rendent possibles le dépistage et le 

traitement des lésions au cours d'une même visite[30]. 

En effet, l’OMS a initié et coordonné des projets de démonstration dans six 

pays (Madagascar, Malawi, Nigéria, Ouganda, Tanzanie, Zambie) qui ont 

montré l’efficacité, l’innocuité et la performance de cette méthode, simple et à 

faible coût[161]. 

 Depuis 2010, l'inspection visuelle après application d'acide acétique (IVA) 

a été choisie par le ministère de la Santé du Maroc comme test de dépistage chez 

les femmes âgées de 30 à 49 ans avec un intervalle de 3 ans. Le recrutement des 

femmes se fait au niveau des structures de santé de base après avoir obtenu leur 

consentement[33]. 

Dans le cadre d'un projet pilote de dépistage du CCU à la Maternité Souissi 

du CHU Ibn Sina de Rabat, une étude rétrospective a porté sur 740 femmes dont 

397 ont bénéficié d'un FCV, 271 ont été dépistées par IVA et 72 ont bénéficié 

des deux tests. Ces examens ont permis de diagnostiquer 45 cas de CIN et 26 

CIC. Les résultats incitent à proposer l'IVA comme méthode alternative au FCV 

pour dépister avec une grande sensibilité les lésions précancéreuses et prévenir 

le CCU[162]. 

Néanmoins, les techniques d’inspection visuelle sont des tests subjectifs et 

dépendent des compétences et de l’expérience de l’agent de santé qui les réalise. 

3. Les tests de détection d’HPV 

Les essais confirment qu’un test combiné comportant un frottis et un test 
HPV augmente la sensibilité du dépistage conventionnel d’environ 25 à 30 %, 
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ramenant la sensibilité de détection à près de 100 %. Il est donc permis de dire 

que la pratique du test combiné frottis et HPV donne une protection maximum 
face au cancer du col pour la majorité des femmes qui s’y soumettrait[158]. 

Certains pays, comme les Pays-Bas, les États-Unis ou l’Australie, ont été 

les précurseurs dans l’adoption du test HPV en dépistage primaire[163]. 

C. Prévention tertiaire 

L’objectif de santé publique est de diminuer le nombre de décès dus au 
cancer du col de l’utérus. Les interventions sont les suivantes [30]:  

 mise en place de mécanismes pour que les agents de santé des soins de 
santé primaires puissent orienter les patientes vers des structures d’un 
niveau de soins plus élevé disposant des installations nécessaires pour 

le diagnostic et le traitement du cancer ;  

 diagnostic précis et en temps opportun du cancer, avec la réalisation 

d’un bilan d’extension ;  

 traitement approprié à chaque stade, en fonction du diagnostic ; 

 soins palliatifs pour soulager les douleurs et les souffrances. 

D. Politique de dépistage 

Deux types de programmes de dépistage sont appliqués en matière de 
prévention du cancer du col de l’utérus[30] : 

 Le dépistage individuel ou spontané : largement pratiqué, à la 
demande de la femme elle-même ou après la suggestion de son 
médecin.  

 Le dépistage organisé : effectué dans le cadre d’un système de santé 
publique qui vise à identifier la population-cible du cancer. 
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Dans les pays en voie de développement, l’accès aux services de 

prévention et de dépistage reste limité, d’une part, par manque d’information et 

de connaissance de la maladie par les femmes et d’autre part, par contraintes 

financières et manque d’infrastructure. Cette absence de programme efficace de 

lutte contre le cancer du col de l’utérus explique l’incidence élevée de la maladie 

dans ces pays[3]. 

Le dépistage du cancer du col utérin a prouvé son efficacité dans toutes les 

circonstances, qu’il soit organisé ou non. Ainsi, dans les pays où il existe un 

dépistage de masse organisé, les taux de mortalité par cancer du col utérin ont 

baissé de 50 à 80%. 

Au Maroc avant 2010, le dépistage organisé du CCU n'était pas disponible. 

La pratique du dépistage était individuelle, laissée à l'initiative de chaque 

médecin et de chaque femme avec seulement des campagnes ponctuelles lancées 

par des organisations non gouvernementales. Par conséquent, la plupart des 

femmes marocaines n'avaient jamais été dépistées et 70 à 80 % de tous les cas 

de CCU étaient diagnostiqués à un stade avancé. En 2010, l'inspection visuelle 

après application d'acide acétique (IVA) a été choisie par le ministère de la 

Santé du Maroc comme test de dépistage chez les femmes âgées de 30 à 49 ans 

avec un intervalle de 3 ans. Le recrutement des femmes se fait au niveau des 

structures de santé de base après avoir obtenu leur consentement[33]. 
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Le cancer du col utérin est en nette régression dans la majorité des pays 

développés, mais il demeure à des taux d’incidence et mortalité élevés 
notamment dans les pays en voie de développement. 

L’infection par le HPV est impliquée dans 96% des cancers du col utérin et 

le virus se transmet essentiellement par voie sexuelle. 

Il y a de nombreux facteurs de risque dont les plus communs sont 
l’infection par l’HPV, la précocité des rapports sexuels et la multiparité dans les 

pays en voie de développement. 

La plupart des cancers sont découverts à un stade avancé par les signes 
cliniques dont le plus commun est les métrorragies. 

96% des cancers du col sont des carcinomes épidermoïdes. 

Les données de l’imagerie sont désormais intégrées dans la classification 
de la FIGO selon les dernières recommandations, pour une meilleure 
stadification et un choix thérapeutique adapté. 

L’IRM est l’examen de choix pour l’évaluation de l’extension 
locorégionale ; le pet-scanner pour l’évaluation ganglionnaires. 

Le choix thérapeutique doit se faire en RCP et adapté à chaque patiente. Le 

traitement de référence demeure la chimioradiothérapie concomitante suivie 
d’une curiethérapie pour les stades avancées ; la chirurgie pour les stades 
précoces à faible risque, et multiples options pour les tumeurs précoces à risque 

intermédiaire ou à haut risque notamment (1) une radiothérapie exclusive ; (2) 
chirurgie qui sera suivie d’un traitement adjuvant par radiothérapie ( au moins 2 
facteurs de Sedilis : type histologique ADK, taille >4 cm ; stroma invasion>1/3 ; 
emboles vasculaire) ou chimio-radiothérapie si présence d’au moins d’un de ces 

facteurs décrits par Peters : N+ , marges envahis , paramètres envahis.  
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Il faut dire qu’il vaudrait mieux éviter cette dernière option notamment 

l’association Radio-chirurgicale car pourvoyeuse de plus de toxicité, alors que 

les 2 options se valent de point de vue carcinologique c’est à dire le contrôle 

local ; la SSR et la SG, et donc l’option Radiothérapie exclusive, éventuellement 

précédée d’un staging ganglionnaire endoscopique devrait être privilégiée. 

La chirurgie conservatrice aux stades précoces a de plus en plus sa place 

chez les femmes désireuses de conserver leur fertilité. 

De nombreux efforts sont encore à fournir pour la sensibilisation de la 

population à propos du cancer du col, de la vaccination et des moyens de 

dépistages ; mais aussi sur l’implication de tous les acteurs de santé pour 

permettre un diagnostic précoce et une prise en charge optimale afin de diminuer 

les taux d’incidence et de mortalité. 
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Résumé 

Titre: Caractéristiques diagnostiques, thérapeutiques et évolutives des cancers du col utérin: 
Expérience de l’HMIMV de Rabat sur une durée de 03 ans (2015-2017). 

Auteur: Loufouma Andaka Reine Lafleure 

Rapporteur: Pr M. EL Marjany, professeur d’oncologie-radiothérapie 

Mots clés: Cancer–Col-utérin–Diagnostic–Radiothérapie–Chimiothérapie 

 

Introduction: le cancer du col utérin est l’un des cancers les plus répandus chez la femme; 
quatrième cancer au niveau mondial et deuxième cancer de la femme au Maroc. 

Objectif: analyser les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, évolutives et les 
modalités thérapeutiques. 

Matériel et méthodes: c’est une étude rétrospective sur 81 patientes suivies pour cancer du col 
utérin prouvé histologiquement au sein du service de radiothérapie de l’HMIMV de Rabat sur une 
durée de 03ans(2015-2017). 

Résultats: L’âge moyen était 53,70ans±10,03. Le maitre symptôme était les métrorragies. 

Le délai du diagnostic était compris entre 1 mois et 3 ans avec une médiane de 06 mois [2-12]. 
C’était un carcinome épidermoïde chez 87,7% de patientes (n=71). 

Le stade FIGO le plus représenté était le stade IIB (38,3%), suivi du stade IIIB (11,1%).L’IRM 
était réalisée chez 75 patientes soit 92,6% et 56,8%(n=46) ont bénéficié d’un pet-scanner. 

53 patientes (65,4%) ont été traitées par RCC,25 patientes (30,9%) par chirurgie suivie ou non 
d’un traitement adjuvant (RCC ou RTH post-op) et 3,7%(n=3) par radiothérapie seule. 

54 patientes (66,7%) étaient en bon contrôle loco-régional. 06 patientes (7,4%) présentaient une 
récidive locorégionale et 07(8,6%) cas de rechute métastatique. 

Dans notre série, la survie globale à 5 ans est de 64,2% (n=52) avec un recul moyen de 29 mois, 
12,3%(10) décédées et 23,5%(n=19) perdues de vue. 

Conclusion: Plusieurs efforts sont encore à fournir sur la sensibilisation de la population et sur 
l’implication des acteurs de santé pour permettre un diagnostic précoce et une prise en charge optimale 
afin de diminuer les taux d’incidence et de mortalité. 
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Summary 

Title: Diagnostic, therapeutic and evolutionnary characteristics of cervical cancer: Experience 
of the HMIMV in Rabat over a period of 03 years (2015-2017). 

Author: Loufouma Andaka Reine Lafleure 

Rapporteur: Pr M. EL Marjany, professeur d’oncologie-radiothérapie 

Keywords: Cancer-Cervix-Diagnosis–Radiotherapy-Chemotherapy 

 

Introduction: cervical cancer is one of the most common cancers in women ; fourth cancer 
worldwide and second cancer for women in Morocco. 

Objective: analyze the epidemiological, clinical, paraclinical, evolutionary data as well as the 
modalities of therapeutic management. 

Material and methods : this is a retrospective study of 81 patients followed for cervical cancer 
histologically proven in the radiotherapy department of the HMIMV in Rabat over a period of 03 years 
(2015-2017). 

Results: The mean age was 53.70±10,03 years.The main symptom was metrorrhagia: in 71 
patients or 87.65%.  

The median duration of symptoms before diagnosis was 06 months [2-12]. It was an epidermoid 
carcinoma in 87.7% of patients (n=71). 

The most represented FIGO stage was stage IIB (38.3%), followed by stage IIIB (11.1%). MRI 
was performed on 75 patients (92.6%) and 56.8% (n=46) received a pet scanner. 

53 patients (65.4%) were treated with RCC, 25 patients (30.9%) by surgery whether or not 
followed by adjuvant treatment (RCC or RTH post-op) depending on the predictors of relapse and 3, 
7% (n=3) by radiotherapy alone. 

54 patients or 66.7% were in good loco-regional control. 06 patients who had a locoregional 
recurrence (7.4%), 07 cases of metastatic relapse, or 8.6%. 

In our serie, the overall survival at 5 years was 64.2% (n=52) with an average follow-up of 29 
months, 12.3% (10) died and 23.5% (n=19) were lost to follow-up. 

Conclusion: Many efforts are still required to raise awareness among the population and the 
involvement of all health stakeholders to allow early diagnosis and optimal management in order to 
reduce the incidence and mortality rates. 
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 ملخص

صائص التشخیصیة و العلاجیة و التقدمیة لسرطان عنق الرحم : تجربة بالمستشفى العسكري محمد : الخالعنوان
   2017-2015سنوات ( 3الخامس بالرباط لمدة 

 رین لافلور لوفوما انداكا :الكاتب

  محمد المرجاني  :المراسل

  يالعلاج الكیمیائ-العلاج الإشعاعي- التشخیص-عنق الرحم-: سرطانالأساسیةالكلمات 

  

: یعتبر سرطان عنق الرحم من أكثر أنواع السرطانات شیوعا لدى النساء إذ یعد الرابع عالمیا و الثاني على  المقدمة
   مستوى المغرب.

   : الھدف من عملنا ھو تحلیل البیانات الوبائیة، السریرة و كذلك طرق العلاج. الھدف

ا لسرطان عنق الرحم مثبت نسیجیا في قسم العلاج مریض 84: ھذه دراسة بأثر رجعي ل المواد و الأسالیب 
   )2017-2015الإشعاعي بالمستشفى العسكري محمد الخامس بالرباط لمدة ثلاث سنوات. ( 

. العرض الرئیسي ھو النزیف الرحمي لدى  03,10مع انحراف معیاري مقداره  70,53: متوسط العمر ھو  النتائج
  أشھر 6أشھر بمتوسط  3لتشخیص ما بین شھر و كان وقت ا 65,87مریضا أي بنسبة % 71

  87.7سرطان الخلایا الحرشفیة بنسبة % 

  11.1بنسبة % IIIBتلیھا مرحلة  38.3بنسبة % IIBھي المرحلة  FIGOالمرحلة الأكثر تمثیلا في 

مریضا) من  46(أي  56.8و استفاد % 92.6مریضا أي % 75تم إجراء التصویر بالرنین المغناطیسي على 
  السكانیر الكلي.  

مریضا عن طریق الجراحة سواء  25) بالعلاج الكیمیائي مصاحِب للعلاج الإشعاعي؛ 4,65مریضا ( 53تم علاج 
بالعلاج  7,3) بالاعتماد على العوامل المنبأة بعودة المرض و %RCC- RTHأعقبھا العلاج المساعد أو لم یتبعھا (

  الإشعاعي فقط.  

حالات كان انتكاس منتشر  7مرضى تكرار محلي بینما  6الة سیطرة جیدة. كان لدى ) في ح7,66مریضا (% 54
 في تجربتنا.  

 10أي  3,12شھر و توفي % 29% لمدة متابعة تبلغ 2,64سنوات  5یبلغ العدد الإجمالي الباقي على قید الحیاة لمدة 
     5,23مرضى أما المفقودین فبنسبة %

ة إلى بذل العدید من الجھود للزیادة من وعي الساكنة (خاصة النساء) و إشراك جمیع :  لا تزال ھناك الحاج الخاتمة
الجھات الصحیة الفاعلة من أجل تشخیص مبكر للمرض و رعایة طبیة مثلى من أجل التقلیل من معدل الإصابات و 

 الوفیات. 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 
 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
  أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمابا. 

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 

 


