
الشعبية الديمقراطية الجزائرية الجمهورية
République Algérienne Démocratique et Populaire

Ministère de l'Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique

Université Ibn Khaldoun –Tiaret–

Faculté Sciences de la Nature et de la Vie

Département de Biologie

Mémoire de fin d’études

En vue de l’obtention du diplôme de Master académique

Domaine : Sciences de la Nature et de la Vie

Filière : Sciences Biologiques

Spécialité : Infectiologie

Présenté par :

LAGRAA Aicha

TOUATI Khatir

Thème

Situation épidémiologique de l’infection

au Papillomavirus humain et des lésions

précancéreuses du col de l’utérus à la wilaya de Tiaret

entre 2022 et 2024

Soutenu publiquement le :

Jury :

Président : Madame DJERBAOUI Malika

Encadrant : Madame CHAALAL Nadia

Examinateur 1 : Monsieur BOUDRA Abdellatif

Examinateur 2 : Monsieur YEZLI Wassim

Grade

Professeur

MCB

MCA

MCA

Année universitaire

2024-2025





i

.

Remerciement

Je remercie Dieu tout puissant pour tout ce qu’Il m’a accordé, ce qu’Il m’accorde, et ce qu’Il

m’accordera.

Je remercie chaleureusement mon encadreur Dr CHAALAL Nadia, pour son accompagnement
rigoureux, sa disponibilité, son écoute et la richesse de ses conseils.

Mes remerciement et ma reconnaissance à Madame DJERBAOUI Malika qui a accepté de
présider ce jury, à Monsieur BOUDRA Abdellatif et à Monsieur YEZLI Wassim qui nous ont
fait l’honneur d’être les examinateurs de ce travail, leurs remarques et suggestions seront sans

aucun doute très utiles.
Je remercie le personnel de la Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie, université Ibn

Khaldoun de Tiaret, en particulier celui du département de biologie
Une profonde gratitude à Dr BENAHMED, qui a été le premier à me soutenir dans cette

aventure.

Mes remerciements les plus sincères et profonds à Dr EL HABIB chef de service du service
de la population à la Direction de la Santé et de la population de la Wilaya de Tiaret, pour son

accompagnement précieux et les facilités accordés.

Mes remerciements vont également à Dr NOUREDDINE pour ces encouragements constants et
son soutien, sans oublier Dr BEKKI pour la qualité de nos échanges.

Je remercie chaleureusement mon ami Fatiha, de m’avoir donné la volonté et la motivation.

Je remercie l’ensemble du personnel médical en général avec qui j’ai été en contact durant
la période de préparation de ce travail, qui m’a aidé de prés ou de loin.

LAGRAA. A❀



ii

Dédicaces

Je dédie ce travail à la mémoire de mon très cher père, mon ami parti trop tôt Allah Yerhmou.

A ma très chère mère, source de bonté et d’amour.

A mon très cher mari, mon meilleur ami qui m’épaule, m’encourage et crois en moi.

A mes enfants adorés que je chéri et qui sont ma plus grande source de force.

A ma sœur bien aimée dont la tendresse et l’amour m’accompagnent malgré la distance.

A mes frères, pour leur affection.

LAGRAA. A❀



iii

Remerciements

ب

Au nom d’Allah, Le Clément, Le Très Miséricordieux,

À Lui reviennent les louanges, pour la force accordée, la patience semée, et la lumière semée

dans les cœurs.

Au terme de ce travail, il m’est cher, et même nécessaire, de marquer une pause, de me tourner

vers celles et ceux qui ont accompagné ce parcours avec bienveillance, rigueur, affection ou

prière.

Je tiens à témoigner ma reconnaissance la plus profonde et la plus sincère à Madame

CHAALAL Nadia, mon encadrante, qui a été bien plus qu’une superviseure scientifique : un

véritable repère tout au long de ce parcours. Par sa rigueur, sa clairvoyance, sa pédagogie

raffinée et sa patience infinie, elle a su me guider sans jamais imposer, me corriger sans jamais

décourager, et surtout croire en moi même quand moi-même je doutais. Sa disponibilité

remarquable, sa gentillesse authentique et son sens de l’écoute ont été pour moi une lumière

constante. Elle incarne ce que l’encadrement académique devrait toujours être : une alliance de

compétence, d’empathie et d’inspiration. Je lui resterai à jamais reconnaissant.

Mes remerciements s’adressent également aux membres du jury, Pr DJERBAOUI,Dr YEZLI et

Dr BOUDRA ABDELLATIF, pour l’honneur qu’ils m’ont fait en acceptant d’évaluer ce travail.

Leur regard critique et leur expertise donnent à ce mémoire toute sa valeur académique.

Je tiens aussi à remercier chaleureusement l’ensemble des équipes médicales de toutes les unités

de dépistage, ainsi que les screeners, pour leur précieuse collaboration dans la collecte des

données. Un merci tout particulier à Mme Dhelis Sara, Mme Daou Saida, et M. Bouzarita

Mohamed pour leur professionnalisme, leur disponibilité, et leur gentillesse tout au long de ce

travail.

TOUATI. k



iv

Dédicaces

À l’heure de refermer ce chapitre de ma vie académique, je ressens le besoin impérieux de poser

des mots sur ce que le cœur n’a jamais cessé de porter : la gratitude. Une gratitude infinie envers

celles et ceux qui, dans la discrétion ou la constance, ont été mes appuis, mes repères, ma

sérénité.

À mes parents, source première de mon existence et de mon espoir, je dédie ce travail. Vous êtes

les artisans silencieux de chacun de mes pas. Votre amour inconditionnel, vos sacrifices muets,

vos prières faites dans la nuit ont été les piliers de ma réussite. Que Dieu vous récompense au-

delà de ce que les mots peuvent exprimer.

À mes frères et sœurs, compagnons d’âme et de vie, merci pour votre amour, votre patience et

votre soutien. Vos présences m’ont gardé debout dans les moments les plus incertains.

À mon grand frère Amine, mon héros, même éloigné par la distance, ta force me parvient.

À mes deux trésors, Hadjer et Asmaa, mes anges au regard pur, à la tendresse qui guérit tout. Je

vous aime d’un amour infini, merci

À mon petit frère Billal, mon double, mon meilleur ami Merci pour ton humour, ta présence, ta

fidélité discrète mais constante. Tu es un pilier silencieux que je n’oublierai jamais.

ى
ترض ̯�و تحب

ꐎو
لما ىي

حو ��駿̯وأ ىي
حض وو
̯�ض ̯ ه، �أ ىي

نحض
وض
渪ض
駿̯ ه، وي

bض ىي
ل ارك و̯أ م، لتري

�ا هك �لوأ ا
صً ال �ض عمل

�ل 駿 �هض عل 駿اأ هم
駿لل

Ce mémoire est une pierre posée sur le chemin de ma vie. Il est le reflet de l’effort, du savoir

transmis, des liens familiaux et spirituels, et de toutes ces mains qui se sont tendues pour me

hisser plus haut. À vous tous, je dis :

merci, du fond du cœur.

TOUATI,



v

Liste des figures

Figure 1 :Modèle de capside virale d'un Papillomavirus ........................................................................5

Figure 2 :Représentation schématique de la capside virale.....................................................................6

Figure 3 :Génome du virus du Papillome humain .................................................................................7

Figure 4 : Classification des cinq genres du virus du Papillome humain ..............................................8

Figure 5 : Classification du HPV............................................................................................................10

Figure 6: Cycle de vie du papillomavirus est étroitement lié à la différenciation de l'épithélium de

l'hôte ........................................................................................................................................................12

Figure 7 : Réponse immunitaire déclenché par l’infection à HPV ........................................................13

Figure 8 :Modalités d'expression des gènes ..........................................................................................14

Figure 9 : Schéma anatomique du col de l’utérus ..............................................................................17

Figure 10 : Schéma de l’ectropion du col de l’utérus.........................................................................17

Figure 11 : Differents types de HPV lie au cancer du col de l’utérus ..................................................19

Figure 12 : Action desoncoprotéines E7 et E6 dans la transformation maligne vers le cancer du col

utérin........................................................................................................................................................21

Figure 13 : Stades cliniques des cancers invasifs du col de l'utérus selon les recommandations de la

FIGO2018...............................................................................................................................................23

Figure 14 : Répartition et désignation des unités de dépistage des lésions précancéreuses du col de

l’utérus à travers la wilaya de Tiaret........................................................................................................27

Figure 15 : Questionnaire du dépistage du cancer du col de l’utérus au niveau de l’EHS matérnité

Tiaret........................................................................................................................................................29

Figure 16 : Evolution des cas HPV + à Tiaret ville de 2022 à 2024......................................................31

Figure 17 : Évolution des cas HPV + à la commune deSougueur de 2022 à 2024...............................32

Figure 18 : Évolution des cas HPV + à Rahouia de 2022 à 2024...........................................................33

Figure 19 : Évolution des cas HPV + à Mahdia de 2022 à 2024...........................................................34

Figure 20 : Évolution des cas HPV + àAïn Kermesde 2022 à 2024.....................................................34

Figure 21 : Évolution des cas HPV + àAïn Hedid de 2022 à 2024........................................................35

Figure 22 : Évolution des cas HPV + à Frenda de 2022 à 2024.............................................................36

Figure 23 : Évolution des cas HPV + à Chellala de 2022 à 2024..........................................................36

Figure 24 : Comparaison de prévalence des cas HPV + entre la ville de Tiaret et ses régions

environnantes de 2022 à 2024..................................................................................................................37

Figure 25 :Evolution des cas de HPV + dans la wilaya de Tiaret entre 2022 et 2024............................39

Figure 26 : Nombre de cas HPV+ et HPV- dans la wilaya de Tiaret entre 2022 et 2024.......................4



vi

Figure 27 :Proportion de cas de cancer du col utérin confirmépar une infection HPV dans la Wilaya de

Tiaret entre 2022 et 2024.........................................................................................................................40

Figure 28 :Evolution par an des consultations, cas non suspects, cas suspectset cas HPV+ dans les

unités de dépistage de Tiaret....................................................................................................................41

Figure 29 : Répartition des cas HPV Positifs par tranche d'âge à Tiaret (2022-2024)..........................42

Figure 30 : Nombre de cas HPV+ selon l'âge du premier rapport sexuel (2022-2023-2024)................42

Figure 31 : Nombre de cas HPV+ selon le nombre de partenaire sexuel (2022-2023-2024).................43

Figure 32 : Nombre de cas HPV+ selon la contraception suivie............................................................43

Figure 33 : Nombre de cas HPV+ selon le nombre de grossesse (2022-2023-2024).............................44

Figure 34:Nombre de cas HPV+ selon le nombre de parité (2022-2023-2024).....................................44

Figure 35 :Nombre de cas HPV+ selon le nombre d’avortement (2022-2023-2024).............................44

Figure 36 : Lien entre le nombre de cas HPV+ et le motif de consultation (2022-

2024)..........................................................................................................................................................45



vii

Liste des tableaux

Tableau 1 :Classification des types d'HPV en fonction de leur tropisme ...............................................8

Tableau 2 :Classification des types de HPV en fonction de leur potentiel oncogène .............................9

Tableau 3 :Nombre de cas dépistés du cancer du col de l’utérus et d’ HPV par secteur de 2022 à

2024..........................................................................................................................................................28



viii

Liste des abréviations

ABRT Antécédent d’avortement
ADN Acide désoxyribonucléique

AE EarlyPolyadenylation site (Site de polyadénylation précoce)
AL LatePolyadenylation site (Site de polyadénylation tardif)
AP1 ActivatorProtein 1(Proteine Activatrice 1)
ARN Acide Ribonucléique
CA125 Cancer Antigen 125 (Marqueur Tumorale)
CD4+ Cluster of differenciation 4 (Lymphocyte T auxilliaire)
CD8+ Cluster of differenciation 8 (Lymphocyte T Cytotoxique)
CHEL Colpo-hystérectomie Élargie
CIN3 Cervical IntraepithelialNeoplasia grade 3 (Néoplasie intraépithéliale

cervicale) grade 3
DIU Dispositif Intra-Uterin
E Earlyregion (Région Précoce)
E1 Earlyprotein 1
E4 Earlyprotein 4
E5 Earlyprotein 5
E6 Earlyprotein 6
E7 Earlyprotein 7
EHS Etablissement hospitalier spécialisé
EPH Etablissement Publique hospitalier
FCU Frottis Cervico-Uterin
FIGO La classification FIGO (Fédération Internationale de Gynécologie et

d'Obstétrique)
FIGO IA Carcinome diagnostiqué uniquement par microscopie, avec une

profondeur d'invasion maximale ≤ 5 mm
FIGO IB Invasion mesurée au plus profond > 5 mm (c'est-à-dire plus que le stade

IA) avec lésion limitée au col de l'utérus
GS La technique du ganglion sentinelle en chirurgie oncologique
HPV Human Papillomavirus
IB3 Classification FIGO (Lésion > 4 cm dans sa plus grande dimension)
INSP Institut National de Santé Publique
IRM Imagerie par résonance magnétique
L Lateregion (Région Tardive)
L1 Lateprotein 1
L2 Lateprotein 2
LCR Long Control Region (Région de contrôle longue du genome viral)
MI Membre inferiéure
OMS Organisation Mondiale de la Santé
ORF Open Reading Frame (Cadre de lecture ouvert)
P53
ou TP53

Tumorprotein 53



ix

PCR Polymerase Chain reaction (Réaction en chaine polymerase)
RB Retinoblastomatumorsuppressor
SCC SquamousCellCarcinoma
SIL Squamousintraepitheliallesion
TEP Tomographie par émission de positons
TDM Tomodensitométrie



x

Table des matières
Remerciement .................................................................................................................................. i
Dédicaces ........................................................................................................................................ii
Remerciements .............................................................................................................................. iii
Liste des figures ..............................................................................................................................v
Liste des tableaux ......................................................................................................................... vii
Liste des abréviations .................................................................................................................. viii
Introduction .....................................................................................................................................1
Chapitre I : Papillomavirus Humain ............................................................................................... 4
1. Histoire du papillomavirus Humain: .......................................................................................... 5
2. Caractéristiques générales des PapillomaVirusHumain : ........................................................... 5
3. Structure du papillomavirus Humain : ........................................................................................5
4. Classification du HPV Humain : ................................................................................................ 8
5. Transmission des HPV Humains : ............................................................................................10
6. Cycle viral des HPV : ............................................................................................................... 11
7. Réponse immunitaire et mécanismes de défense contre une infection à HPV : .......................12
Chapitre II : Cancer du col de l’utérus .........................................................................................15
1. Définition ..................................................................................................................................16
2.Rappels anatomiques ................................................................................................................. 16
3. Epidémiologie ...........................................................................................................................17
4. Facteurs de risque ..................................................................................................................... 18
5. Transformation maligne ............................................................................................................20
6. Diagnostic ................................................................................................................................. 22
6.1 Circonstance de découverte ................................................................................................... 22
6.2 Prise en charge ........................................................................................................................24
Chapitre III : Matériel et méthodes ..............................................................................................26
1. Contexte et cadre de l’étude : ................................................................................................... 27
2. Collecte et traitement des données : ......................................................................................... 28
Chapitre IV : Résultats et Discussions ..........................................................................................30
1. Analyse des cas HPV Positifs de 2022 à 2024: ....................................................................... 31
2. Analyse comparative entre les cas HPV positifs et négatifs de 2022 à 2024: ..........................39
3. Analyse descriptive de l’activité de dépistage du HPV dans les unités de dépistage de la
wilaya de Tiaret entre 2022 et 2024 ............................................................................................. 40
4. Relation épidémiologique entre la survenue du HPV et l’âge des patientes: ........................... 41
5. Lien entre les facteurs comportementaux, reproductifs et sexuels et la positivité HPV: ......... 42
6. Lien entre le motif de consultation et la positivité HPV: ......................................................... 45
Chapitre V : Conclusion et Perspectives ...................................................................................... 46
Références Bibliographiques ........................................................................................................ 49
Annexes ........................................................................................................................................ 57



Introduction



Introduction

2

Le cancer du col de l’utérus est le quatrième cancer le plus fréquent chez les femmes dans le

monde, en effet selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) environ 660 000 nouveaux

cas du cancer du col de l’utérus causant 350 000 décès ont été enregistrées en 2022, faisant de

cette pathologie un problème majeur de santé public.

Ce cancer est principalement lié à une infection persistante due au PapillomaVirus Humain

(HPV), un virus à ADN transmis par voie sexuelle et qui est responsable d’environ 99% des

cas de cancer du col de l’utérus.

Bien que la plupart des infections liées au HPV s’éliminent spontanément par notre système

immunitaire (2 ans), elles peuvent persister (10 à 20 ans) et entraîner le développement de

lésions précancéreuses qui, si elles ne sont pas traitées, sont susceptibles d’évoluer en cancer

surtout en présence de facteurs cancérigènes (OMS, 2024).

En Algérie, le cancer du col de l’utérus se classe comme le deuxième cancer le plus fréquent,

après le cancer du sein, avec un taux de prévalence de 7,2 pour 100 000 femmes en 2020,

(Insp.dz, 2023).

Ce taux reste inconnu dans pas mal de villes du pays et le peu d’études épidémiologiques

réalisées, suggèrent l’existence de facteurs de risque liés à l’âge de la femme, l’âge précoce

du premier rapport sexuel, le nombre de grossesses, le nombre de partenaires sexuels et

l’utilisation de contraceptifs oraux qui augmentent significativement le risque d’infection au

HPV et des lésions précancéreuses (Peto, 2018).

Cette hypothèse reste à confirmer à travers l’identification des facteurs déclenchant les

lésions précancéreuses mais également la confirmation de ceux déjà connus.

Dans cette optique, à l’ouest Algérien et notamment à Tlemcen, l’équipe de Masdoua en 2017

a confirmé l’existence d’une association étroite entre la présence de HPV et la polygamie et a

ainsi observé des anomalies cytologiques parmi les patientes HPV positifs sous contraceptifs

oraux (Masdoua, 2017).

Dans cette même ville, le risque d’être contaminé par le HPV était grandement observé chez

les femmes de plus de 50 ans avec des lésions épithéliales non négligeables ressortant ainsi

un taux élevé de femmes réalisant un frottis pour la première fois dans leur vie (Boublenza,

2013).

Ces deux dernières études ont été également complétées par une étude réalisée à Tiaret et à

Tissemssilt, indiquant que le taux d’infection par HPV augmente systématiquement avec

l’âge, le nombre de partenaires sexuels et l’utilisation de contraceptifs oraux chez les

femmes positifs (Berkane, 2017).
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Depuis plus de 7 ans, les moyens matériels, les compétences humaines (en dépisteurs ) ainsi

que les efforts en matière de sensibilisation ont évolué. Ceci a permis sans doute de changer

les données épidémiologiques existantes et a suscité notre regard afin de vérifier l’évolution

des taux de dépistage en matière d’exécution de frottis, de découvrir des facteurs de risque

liés à de nouvelles tendances mais également de confirmer ceux déjà étudiés pour une

meilleure prise en charge des patientes.

C’est dans ce cadre que nous avons mené une étude épidémiologique rétrospective ayant

porté sur les femmes de la wilaya de Tiaret âgées de 25 ans et plus, en prenant compte à la

fois, les pratiques locales de dépistage en Algérie (Annexe 02 : Instruction n°000017 du 16

Novembre 2011 du Ministère de la Santé de la Population et de la Reforme Hospitalière

portant sur la dynamisation du programme national de dépistage précoce des lésions

précurseurs du cancer du col de l’utérus) et les recommandations de l’institut national du

cancer : Conduite à tenir devant une femme ayant une cytologie cervico-utérine anormale

(INCA, 2022).

Ces femmes ont été prises en charge dans les neuf unités de dépistage du cancer du col de

l’utérus, dans des laboratoires privés d’analyses médicales, dans les laboratoires d’anatomo-

pathologies, chez les médecins spécialistes en gynécologie obstétrique et les sages femmes

exerçants à titre privé entre 2022 à 2024.
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1. Histoire du papilloma virus Humain

Le mot papillomavirus dérive du latin papilla qui veut dire mamelon ou bouton et du suffixe -

ome qui indique une nature tumorale. En 1949, la première observation du HPV a été réalisée

par Strauss et al grâce à une microscopie électronique. En 1975, Harald Zur Hausen a

formulé l’hypothèse que ce virus joue un rôle dans l’étiologie du cancer du col de l’utérus. Ce

travail lui a valu le prix Nobel de médecine en 2008 (Kroumbi, 2020).

2. Caractéristiques générales des PapillomaVirusHumain

Appartenant à la famille des Papillomaviridae, ces virus sont de petites taille (environ 55 nm),

non enveloppés et très résistants aux conditions environnementales et physico-chimiques

(Tawil, 2015).

3. Structure du papillomavirus Humain

Les HPV possèdent une structure génétique spécifique, caractérisée par un génome d’ADN

encapsulé dans une capside icosaédrique nue (figure 1).

Figure 1 :Modèle de capside virale d'un Papillomavirus (Tawil, 2015)

3.1 Capside

Le génome des papillomavirus est contenu dans une structure protéique appelée capside,

essentielle à la transmission, à la propagation et à la survie du virus dans l’environnement.

Cette capside est formée de 72 capsomères, composés de pentons de protéine majeure L1.

Parmi ces capsomères, 12 sont pentavalents, positionnés sur un axe de symétrie 5, tandis que

les 60 restants sont hexavalents, disposés sur un axe de symétrie 6 (figure 2).
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La protéine L1 est associée à une autre protéine, L2, et les deux s’expriment dans la couche

granuleuse de l’épithélium. La protéine L1 est présente à raison de 360 copies dans la capside

virale, tandis que la protéine L2 est retrouvée en 12 copies (Kebbane, 2021).

3.2 Génome

Il est constitué d’une molécule d’ADN double brin d’environ 8000 paires de bases, associée

à des histones pour former des structures de type chromatine (figure 3).

Le génome des HPV code huit cadres de lecture ouverts (ORF) organisés sur un seul brin

d’ADN.

Polycistronique, ce génome génère plusieurs ARN viraux grâce à des mécanismes d’épissage

alternatif. Il est divisé en trois régions distinctes :

- Région précoce (E) : code les protéines non structurales du virus.

- Région tardive (L) : code les protéines structurales.

- Région longue régulatrice ou non codante (LCR ou NCR).

La région E constitue plus de 50 % du génome, tandis que la région L en représente 40%.

Ces deux régions sont séparées par deux sites de polyadénylation : AE précoce et AL tardive.

La partie la plus conservée du génome est celle codant les protéines E1 et L1, ce qui justifie

l’utilisation de la séquence de l’ORF L1 comme base pour la taxonomie des HPV.

Les types et génotypes de HPV sont différenciés par une variation d’au moins 10% dans la

séquence du gène L1. Plus de 200 génotypes distincts ont été identifiés et classés selon leur

association avec le cancer. Les isolats dont la séquence génique diffère de 2 à 10% d’un type

Figure 2 : Représentation schématique de la capside virale (Kebbane, 2021)
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établi sont considérés comme des sous-types, tandis qu’une variation inférieure ou égale à 2%

correspond à des variantes.

Dans le cadre de la taxonomie, La séquence LCR, étant la moins conservée, est souvent

utilisée pour caractériser la diversité inter type, c’est-à-dire la relation entre les variantes.

Cependant, des études récentes ont révélé que la région inter génique précoce-tardive et les

gènes E4 et E5 présentent également une forte variabilité.

En ce qui concerne la régulation, environ vingt facteurs protéiques ont été identifiés comme

se liant à des séquences spécifiques dans la LCR, parmi lesquels :

- La protéine activatrice1(AP1).

- Le facteur de liaison aux octamères1 (PEF 1).

- Les facteurs d’amplification de la transcription 1et 2 (TEF 1 et TEF 2).

En fin, la région codant les gènes précoces contient six protéines régulatrices. Ces dernières

jouent un rôle essentiel dans le maintien du génome viral, sa réplication, et l’activation du

cycle lytique (Hareza, 2022).

Figure 3 :Génome du virus du Papillome humain (Hareza, 2022).
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4. Classification du HPV Humain

4.1 Classification basée sur le genre

Près de 300 génotypes de virus HPV sont connu, 200 sont ceux qui affectent les humains,

d’après une classification faite en 2004, les 200 génotypes du HPV sont classés en cinq

genres, le tableau suivant représente cette classification (figure 4) (VISHWA, 2024).

Figure 4 : Classification des cinq genres du virus du Papillome humain (Vishwa,
2024)

4.2 Classification basée sur le tropisme

Les papillomavirus Humains se distinguent généralement selon leur tropisme, qui peut être

cutané ou bien muqueux. Cependant cette classification n’est pas toujours stricte, car certains

types d’HPV peuvent ne pas être exclusivement spécifiques à la peau ou aux muqueuses .Le

tableau ci-dessus illustre la répartition des types de HPV en fonction de leur tropisme

(Kebbane, 2021) (tableau 1).

Tableau 1: Classification des types d'HPV en fonction de leur tropisme
(Kebbane, 2021)

Tropisme Type

Cutané 1,2,4,5,8,9,12,14,15,17,19,20,21,22,23,25,27,36,37,38,41,47,48,49,50,57,60

,63,65,75,76,80,88,92,93,95,96 .

Muqueux 6,11,13,16,18,26,30,31,32,33,34,35,39,42,44,45,51,52,53,54,56,58,59,61,62

,66,67,68,69,70,71,72,73,74,81,82,83,84,85,86,87,89,90.

Mixte 3, 7, 10, 28, 29, 40, 43, 78, 91,94.
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4.3 Classification basée sur le potentiel oncogène

Les HPV sont classés en deux grands groupes selon leur association avec le cancer du col de

l’utérus et d’autres lésions précancéreuses :

- Les HPV à faible risque : Ces types d’HPV provoquent rarement des cancers, ils sont

principalement responsables de verrues génitales et d’autres lésions bénignes.

- Les HPV à haut risque : Ces types d’HPV sont associés au développement de cancers,

notamment le cancer du col de l’utérus (BURD, 2003).

Parfois, certains types d’HPV à haut risque ne provoquent pas directement de cancers, mais

ils sont souvent présents dans des lésions précancéreuses appelées lésions intra épithéliales

squameuses (SIL).C’est pourquoi ces types sont parfois considérés comme ayant « un risque

intermédiaire » (Mahcene, 2016) (tableau 2).

Tableau 2: Classification des types de HPV en fonction de leur potentiel oncogène

(Mahcene, 2016).

Classification Type

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

Haut risque probable (intermédiaire) 26, 53, 66, 68, 73,82.

Bas risque 6,11,13,40,42,43,44,54,61,70,72,81,89.
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Figure 5 : Classification du HPV : Couleur Rouge: HPV à haut risque.Couleur Verte :

HPV à faible risque.CouleurJaune: HPV probablement à haut risque .Couleur Bleue :

Inconnu (Soheili, 2021).

5. Transmission des HPV Humains

Le HPV se transmet principalement par contact direct entre la peau et la peau ou entre la peau

et une muqueuse.

L’activité sexuelle (incluant les rapports vaginaux, anaux, et oraux) avec une personne

porteuse d’une infection active au HPV représente le principal mode de transmission.

Par ailleurs, il existe des cas plus rares de transmission horizontale non sexuelle par contact

cutané buccal ou par l’intermédiaire de fomites (objets contaminés) (Choi, 2023).

Une transmission mère-enfant, également appelée transmission verticale, est une autre voie

de transmission du HPV, elle peut subvenir lors de l’accouchement, lorsque le nouveau né

entre en contact avec les sécrétions cervicales ou vaginales infectées de la mère .Des études

ont suggéré la possibilité d’une transmission intra-utérine, bien que cela reste moins fréquent

et son mécanisme demeure incertaine (Mahcene, 2016).
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6. Cycle viral des HPV

Le cycle viral du papillomavirus humain (HPV) peut être résumé en 5 étapes principales pour

simplifier :

6.1 Infection

Le HPV infecte les cellules basales de l'épithélium, souvent via des micro-lésions dans la

peau ou les muqueuses. Ces cellules sont les seules capables de permettre la réplication du

virus.

6.2 Entrée et libération du génome

Le virus s’attache à la surface des cellules, y entre, et libère son ADN viral dans le noyau de

la cellule infectée.

6.3 Expression précoce des gènes

Les gènes "précoces" du virus (E) s'activent pour produire des protéines nécessaires à la

réplication de son ADN et au contrôle du cycle cellulaire. Cela aide le virus à créer un

environnement favorable pour se multiplier.

6.4 Réplique et production de nouveaux virus

Lorsque la cellule infectée commence à se différencier en remontant vers la surface de

l'épithélium, les gènes "tardifs" (L) s’activent. Ces gènes produisent des protéines

structurelles qui forment de nouveaux virions (particules virales).

6.5 Libération

Les nouveaux virus sont libérés à la surface de l'épithélium lorsque les cellules infectées

atteignent leur dernier stade de maturation et se détachent. Ces virus peuvent alors infecter

d’autres cellules ou individus.

La particularité du HPV est qu’il n’entraîne pas toujours de destruction des cellules infectées,

ce qui permet au virus d’échapper plus facilement au système immunitaire (Sakakibara, 2013)

(figure 6).
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Figure 6 : Cycle de vie du papillomavirus et son lien étroit avec la différenciation
de l'épithélium de l'hôte (Sakakibara, 2013).

7. Réponse immunitaire et mécanismes de défense contre une infection à HPV

Le système immunitaire utilise plusieurs mécanismes pour éliminer le virus HPV. Voici une

explication simplifiée :

7.1 Reconnaissance du virus

Le système immunitaire détecte les protéines du virus HPV, notamment celles exprimées par

les cellules infectées, comme les protéines E6 et E7.

7.2 Réponse immunitaire innée

Les cellules infectées libèrent des signaux d'alarme (cytokines) pour attirer les cellules de

défense.

Les cellules comme les macrophages et les cellules dendritiques interviennent pour engloutir

les particules virales et présenter leurs fragments (antigènes) au reste du système immunitaire.
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7.3. Activation de l'immunité adaptative

Les cellules dendritiques présentent les antigènes viraux aux lymphocytes T dans les

ganglions lymphatiques.

Les lymphocytes T cytotoxiques (CD8+) sont activés pour détruire directement les cellules

infectées par le HPV.

Les lymphocytes T auxiliaires (CD4+) aident en stimulant les lymphocytes B.

7.4 Production d'anticorps

Les lymphocytes B produisent des anticorps spécifiques contre les protéines du virus HPV,

comme L1 et L2, empêchant le virus de réinfecter d'autres cellules.

7.5 Élimination et mémoire

Les lymphocytes T et les anticorps travaillent ensemble pour éliminer le virus.

Une fois l'infection contrôlée, des cellules "mémoire" sont créées pour répondre plus

rapidement en cas de nouvelle exposition au même virus.

Cependant, HPV peut échapper au système immunitaire dans certains cas, notamment en

restant "caché" dans les cellules sans déclencher une forte réponse inflammatoire. C’est

pourquoi certaines infections persistent et augmentent le risque de transformation maligne.

(Kroumbi, 2020) (figures 7 et 8).

Figure 7 : Réponse immunitaire déclenché par l’infection à HPV (Kroumbi, 2020).
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Figure 8 : Modalités d'expression des gènes (Kroumbi, 2020).
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1. Définition

Le cancer du col utérin est une prolifération néoplasique maligne prenant naissance à partir

des éléments constitutifs du col utérin, le plus souvent au niveau de la zone de jonction

pavimento-cylindrique (Ferlay, 2012).

Le cancer du col de l’utérus met plusieurs dizaines d’années à se développer avec apparition

de lésions précancéreuse curables, ce qui en fait un candidat idéal pour le dépistage (Naucler,

2007).

Le rôle du papillomavirus humain oncogène (à haut risque) dans ce cancer est bien établi

mais il est insuffisant, nécessitant d'autres facteurs de risque. Ce virus entraîne d'abord des

lésions dites précancéreuses à évolution lente dont le point de départ est l'infection persistante

à HPV. Ces lésions peuvent être facilement détectées par le frottis cervico-utérin. De ce fait,

le cancer du col utérin est considéré comme étant le seul cancer chez la femme qui puisse être

dépisté et guéri à 100%.

Le cancer du col de l'utérus est nettement dominé par les carcinomes, le type épidermoîde est

le plus fréquent, suivi de l'adénocarcinome.

2.Rappels anatomiques

Le col de l’utérus est divisé en exocol et en endocol :

2.1 L’endocol : Est la partie non visible au spéculum (canal endo-cervical), tapissée d’une

muqueuse glandulaire composée de cellules cylindriques hautes muco-sécrétantes (Glaire

cervicale). Macroscopiquement, elle a un aspect rosé et granuleux (visible en cas d’ectropion)

(Sellors, 2025).

2.2 L’exocol : Est la partie du col visible au niveau du vagin, tapissé d’un épithélium

malpighien non kératinisé. Il est divisé en 4 couches cellulaires : cellules basales, parabasales,

intermédiaire et superficielles. Macroscopiquement, la muqueuse a le même aspect que la

muqueuse vaginale mais est lisse, sans plis.

Entre ces deux tissus, s’appelle la jonction squamo-cylindrique ou pavimento-cylindrique qui

est la zone qui fait transition entre l’épithélium cylindrique de l’endocol et l’épithélium

pavimenteux de l’exocol, qui est composée à sa base de cellules de réserve (Cellules basales

de régénération, bipotentes, capables d’une différenciation aussi bien malpighienne que

glandulaire) (figure 9).

La jonction pavimento-cylindrique n'est pas forcément située au niveau de l'orifice externe,

En effet, celle-ci est hormono-dépendante et sa localisation varie au cours de la vie génitale

de la femme (Sellors, 2025).
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Figure 9 : Schéma anatomique du col de l’utérus (INCa, 2011).

L'ectropion n'est pas une disposition anatomique définitive (figure 10), il sera remplacé par

de l'épithélium malpighien = ce processus est appelé ré-épidermisation. Qui peut durer 5 à 15

ans, et constitue la zone de remaniement ou zone de transformation, cette région représente le

terrain le plus propice à l'infection à l'HPV (Chang, 1991).

Figure 10 : Schéma de l’ectropion du col de l’utérus (Kim, 2014).

3. Epidémiologie

Actuellement, le cancer du col utérin occupe le quatrième rang parmi les cancers de la femme

dans le monde. Après les cancers du sein, digestifs et du poumon, notamment dans les pays

envoie de développement (près de 70%). Il est également la quatrième cause de mortalité par

cancer chez les femmes dans le monde (Ferlay, 2008).
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Son incidence standardisée dans le monde est estimée à 528000 nouveaux cas par an, avec

270 000 décès environ (Bray, 2008).

En Algérie, le cancer du col est classé en deuxième position avec une incidence estimée à

15,6 par 100 000 habitants (Mahfouf, 2004).

Selon l’INSP d’Alger (2016) le cancer du col utérin occupe le 5eme rang parmi les cancers de

la femme, avec une incidence de 7.1 pour 100000 femmes, L’age moyen au diagnostic de ce

cancer se situe entre 45 et 55 ans (INSP, 2016).

4. Facteurs de risque

Les facteurs de risque du cancer du col de l'utérus peuvent être subdivisés en trois catégories :

4.1 Facteurs viraux : les HPV à haut risque :

Le cancer du col utérin est intimement lié au comportement sexuel et aux infections

transmises sexuellement par l'HPV.

Le HPV se propage principalement par contact sexuel, souvent dès le premier rapport sexuel.

C’est l'infection virale sexuellement transmissible la plus courante, touchant environ 75 %

des femmes sexuellement actives, âgées de 15 à 44 ans. Parfois, le virus échappe à la réponse

immunitaire, persistant et causant des lésions intra-épithéliales qui peuvent progresser vers

des complications plus sévères, incluant le CCU (Groset et Matos, 2017).

Le génome de ces virus a été mis en évidence dans la quasi-totalité des cancers cervicaux, et

Les mécanismes de la carcinogenèse ont été bien établis en tenant en compte les éléments

suivants:

4.1.1. Incidence

L'incidence de l'infection à HPV est augmentée. On estime qu'environ 70% des femmes

auraient rencontré un HPV durant leur vie sexuelle (Mougin, 2004).

On décrit deux pics d'infection: le premier se voit chez la femme jeune peu après le début de

son activité sexuelle (Collins, 2002).

le second pic se voit aux alentours de la ménopause (Dalstein, 2006).

4.1.2 Types d'HPV

Comme illustré sur la figure 11, Les types d' HPV les plus fréquents sont le 16 et le 18 suivis

du 31, 33 et du 45. La distribution de ces types à travers le monde est variable (Weidmann,

1998).
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Les types 16 et 18 sont largement prédominants en Algérie, ils sont associés à plus de 70%

des cancers du col utérin (Hammouda, 2005).

Figure 11: Différents types de HPV liés au cancer du col de l’utérus (Hantz, 2010)

4.1.3. Mode de transmission

Le virus HPV est un agent très résistant, très infectant et facilement transmissible, même

après une exposition très brève. La voie principale de transmission des infections à HPV est

la voie sexuelle.

D'autres voies sont admises comme la transmission via l'eau (aux rebords des piscines, sauna),

le linge, l'épilation, le matériel d'examen gynécologique. La transmission de la mère à l'enfant

au cours de l'accouchement est aussi admise (Schiffman, 2003).

4.1.4. Facteurs liés à l'hôte

a. Activité sexuelle précoce: l'âge au premier rapport est un facteur déterminant de

l'infection à HPV à haut risque et des lésions histologiques associées (Mougin, 2001).

b. Partenaires multiples : les femmes ayant plusieurs partenaires ont plus de risque d'avoir

une infection à HPV persistante et de développer des lésions cervicales.

c. Multiparité: les femmes multipares ont plus de risque de développer une infection et des

lésions a HPV que les femmes nullipares (Schiffman, 2003).

d. Statut immunitaire : Les lésions cervicales et le cancer du col se voient plus souvent chez

les femmes immunodéprimées. L’HIV augmente le risque de la persistance de l'infection à

I'HPV et confère une évolution foudroyante aux lésions qui lui sont associées (Infection à

HPV) (Brown, 2000).
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Le stress est aussi un facteur de risque favorisant le développement du cancer par

perturbation des défenses Immunitaires (Nelson, 2008).

4.2. Facteurs environnementaux

A. Tabac: le tabagisme est incriminé dans l'apparition du cancer du col (Kjelberg, 2000).

B. Contraception orale: le risque de la contraception augmente avec la durée de la

contraception. L'œstradiol aurait un rôle stimulateur de la transcription d'E6-E7 de l'HPV16

(Kjelberg, 2000).

C. Niveau socio-économique bas: Un bas niveau socio-économique contribue au risque de

développement du cancer du col utérin (Monsonego, 2006).

D. Facteurs alimentaires: les graisses saturées, les boissons alcoolisées ainsi que l'ingestion

de café, seraient des facteurs favorisants du développement du cancer du col utérin.

E. Infections cervico-vaginales associées : d'autres infections sexuellement transmissibles

tel que l'herpès génital de type II et le chlamydiaetrachomatis augmenteraient le risque de

développement et de la persistance de l'infection à HPV (Castellsagué, 2002).

Enfin des facteurs protecteurs ont été rapportés. Il s'agit de la circoncision ainsi qu'une diète

alimentaire à base de fruits et de légumes riches en Vitamine C, en folates ou en caroténoïdes

et le thé (Castellsagué, 2002).

5. Transformation maligne

La transformation maligne causée par le HPV se produit lorsqu’une infection persistante par

un type de HPV à haut risque (comme les HPV 16 et 18) entraîne des altérations cellulaires

qui peuvent évoluer vers un cancer. Voici les étapes principales simplifiées :

5.1 . Persistance de l'infection

Dans la majorité des cas, le système immunitaire élimine le virus en 1 à 2 ans. Cependant, si

l'infection persiste, en particulier avec des types à haut risque, le risque de transformation

maligne augmente (Who, 2024).

5.2 Inégration du génome viral

Chez certains individus, l'ADN viral s'intègre dans le génome de la cellule hôte. Cela

perturbe l'expression normale des gènes viraux, notamment les gènes E6 et E7, qui

deviennent alors suractifs (Yang, 2022).
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5.3 Action des oncoprotéines E6 et E7

E6 : Elle se lie à la protéine p53 (un "gardien" de l'ADN cellulaire) et la dégrade. Cela

empêche la réparation de l'ADN endommagé et bloque l'apoptose (mort programmée des

cellules anormales).

E7 :Elle inhibe la protéine Rb (rétinoblastome), ce qui entraîne une prolifération incontrôlée

des cellules (figure12) (Bhattacharjee, 2022).

5.4 Accumulation de mutations

L’absence de contrôle par p53 et Rb permet l’accumulation de mutations dans le génome de

la cellule hôte. Ces mutations affectent des gènes clés impliqués dans la régulation du cycle

cellulaire, la réparation de l'ADN et l'apoptose (Sen, 2018).

5.5 Progression vers le cancer

Ces altérations mènent à une dysplasie (anomalies des cellules), visible par des examens

comme le frottis cervical.

Si non traitées, les lésions précancéreuses (néoplasies cervicales intra épithéliales - CIN)

peuvent évoluer en cancer invasif, principalement le cancer du col de l'utérus.

En résumé, la transformation maligne résulte de l'interférence du virus avec les mécanismes

de contrôle cellulaire, favorisant une prolifération incontrôlée et l'accumulation de mutations

(Sen, 2018).

Figure 12 : Action des oncoprotéines E6 et E7 dans la transformation malignevers le cancer
du col uterin (Hoppe, 2018)
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6. Diagnostic

6.1 Circonstance de découverte

A. Découverte fortuite: Grâce au dépistage par le FCU, ou bien lors d’un examen au

spéculum

B. Manifestation clinique

- Métrorragies provoquées :Toute métrorragie provoquée répétitif de la femme en période

d'activité génitale doit faire évoquer Un cancer du col utérin.

- Métrorragies spontanées

- Leucorrhées mêlées au sang

- Au stade plus avancé : douleur à type de névralgie ou bien lombaire, retentissement

urinaire ou digestif (rectal++), œdème ou phlébite du MI (D’Oria, 2023).

C. Examen clinique

1.Examen au spéculum : Permet de visualiser le col et le vagin. La tumeur peut avoir

plusieurs aspects

2. Toucher vaginal : lésion indurée saignant au contact

3. Toucher rectal : atteintes des paramètres.

D. Diagnostic positif

Confirmation sur biopsie guidée par colposcopie pour examen anatomopathologique.

Si colposcopie non concluante : conisation (D’Oria, 2023).

E.Bilan d’extension

- Examen clinique : toucher vaginal et toucher rectal.

- Explorations para-cliniques :

- IRM abdomino-pelvienne : Taille tumorale

- Extension locorégionale (paramètres, vessie et rectum) atteintes ganglionnaires (pelviennes

et lombo- aortiques.

- Rectoscopie ou cystoscopie si doute à l’IRM sur une atteinte de ses organes.

- Bilan biologique

- Dosage SCC (Squamous Cell Carcinoma) peut être utile pour le suivi des carcinomes

épidermoïde.

- CA 125 pour l’adénocarcinome (Bhatla, 2019).
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F. Classification FIGO 2018

Cette classification est basée sur le bilan d’extension dont les modalités ont été décrites

précédemment (figure13):

- Stade 0 : Il s’agit du carcinome in-situ, qui est classé parmi les HSIL (CIN 3). C’est une

lésion qui prend toute la hauteur de l’épithélium pavimenteux (3/3) mais sans invasion de

la lame basale qui reste intacte (Bhatla, 2019).

- Stade I : Carcinome limité au col

- Stade II : Carcinome étendu au-delà du col, sans atteindre la paroi pelvienne ni le tiers

inférieur du vagin

- Stade III : Carcinome étendu à la paroi pelvienne et/ou atteinte du 1/3 du vagin et/ou

hydronéphrose ou rein muet (Non fonctionnel) et/ou atteintes des ganglions pelviens ou

para-aortiques.

- Stade IV : Carcinome étendu aux organes pelviens et métastases à distance (Bhatla,

2019) .

Figure 13 : Stades cliniques des cancers invasifs du col de l'utérus selon les
recommandations de la FIGO2018 (Bastien, 2018).
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6.2. Prise en charge :

6.2.1. Arme thérapeutique :

La prise en charge pluridisciplinaire doit être réalisée sans tarder par une équipe spécialisée

au sein d'un établissement autorisé pour la chirurgie des cancers gynécologiques.

(NCCN, 2025)

On dispose de plusieurs armes thérapeutiques :

2.6.1.1. La conisation :ablation du col en cône.

2.6.1.2. La chirurgie :

- Colpo-hystérectomie élargie (CHEL) : Aussi dite hystérectomie élargie ou radicale, elle

consiste à faire une hystérectomie avec paramétrectomie et résection du col ainsi que d’une

collerette vaginale (Dôme vaginal).

- La trachélectomie élargie : Consiste à réaliser l’ablation élargie (De type proximal) du col

et du dôme vaginal en conservant la partie supérieure de l’endocol, le corps utérin et les

annexes, permettant ainsi une grossesse future.

- L’hystérectomie extra-facsiale : Qui consiste à laisser les paramètres en place et ne pas

toucher au vagin.

2.6.1.3. La radiothérapie :

- Curiethérapie : Elle consiste à mettre en place par voie vaginale, sous anesthésie générale

ou rachianesthésie, un applicateur, comportant une sonde endo-utérine associée à deux

sondes vaginales. Le but est de stériliser le col et les paramètres avec irradiation de la vessie,

du rectum et du sigmoïde.

- Radiothérapie externe : La dose et le champ d’irradiation sont variable selon le stade de la

tumeur.

2.6.1.4. La chimiothérapie : A base de sels de platine le plus souvent concomitante à la

radiothérapie ou en cas de métastases (NCCN, 2025).
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1. Contexte et cadre de l’étude :

Il s’agit d’une étude épidémiologique rétrospective portée sur les femmes de la wilaya de Tiaret

âgées de 25 ans et plus. Elle s’est basée sur un total de 2686 dossiers. Elle a couvert les neuf unités

de cytologie de dépistage des lésions précancéreuses du col de l’utérus réparties à travers la région

selon la DSP de la wilaya de tiaret et siégeant dans les établissements publiques de santé suivants :

Polyclinique Hamadi Zaouia Zaaroura Tiaret, Polyclinique Yatoche Djelloul Guertoufa, Salle de

soins Messouden Chaabane Mahdia, Service d’Epidémiologie et de Médecine Préventive EPH

Sougueur, Polyclinique Bouhafs Mahmoud Medrissa, Polyclinique Kadour Cherif Ksar Chellala,

Polyclinique 18 Février Takhmaret et Megeni Njedi à Frenda, et l’unité de l’Etablissement

Hospitalier Spécialisé en Gynécologie Obstétrique - complexe mère et enfant Ouled Mabrouk

Cheikh - ainsi que les laboratoires d’analyses privés, les laboratoires en cytopathologie privés, les

médecins spécialistes en gynécologie obstétrique installés à titre privé ainsi que les sage femmes

privées et cela durant les années 2022,2023 et 2024 (DSP, 2025) (figure 14).

Figure 14: Répartition et désignation des unités de dépistage des lésions précancéreuses du col
de l’utérus à travers la wilaya de Tiaret selon la DSP de Tiaret. (DSP, 2025)
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2. Collecte et traitement des données

Concernant le secteur public, selon la DSP de la wilaya de Tiaret, les données ont été collectées à

partir d’un questionnaire standardisé illustré dans la figure 15 établi et distribué par le Ministère de

la Santé, dûment rempli par les sages femmes ou les médecins spécialistes en gynécologie et les

screeners, et à partir de registres de suivi des patientes partagés entre les screeners et les sages

femmes. (DSP, 2025)

Quand au secteur privé, les données ont été délivrés par les biologistes, les médecins spécialistes

eux même et les sages femmes sous forme de résultat direct sur papier ou sur tableaux.

Afin d’analyser une potentielle liaison entre l’infection au HPV et le cancer du col de l’utérus,

plusieurs facteurs ont été pris en compte notamment l’âge de la patiente, l’âge du premier rapport

sexuel, le nombre de partenaires sexuels, le nombre de grossesse, le nombre d’accouchement, le

nombre d’avortement, l’utilisation de la contraception orale ainsi que le motif de consultation.

Ont été inclues, les femmes ayant 25 ans et plus, atteintes par le cancer du col de l’utérus à

différents grades, et ayant effectuées un test HPV que se soit en première intention ou après un

frottis anormal ou une suspicion clinique.

Nous avons exclu de notre étude, les femmes âgées de moins de 25 ans, ne correspondant pas aux

recommandations nationales de dépistage, les dossiers manquant de données pour l’analyse, et les

femmes dont les résultats étaient inexploitables.

Les données délivrées et recueillies ont été rassemblées et numérisés sous forme de tableaux dans

le logiciel EXCEL 2007.

Au total, 2686 dossiers ont fait l’objet de notre étude pour les deux secteurs confondus : 316

dossiers en 2022, 1062 en 2023, et 1308 en 2024.Le tableau ci-dessous représente le nombre de

dossiers en détail (tableau 3).

Tableau 3: Nombre de cas dépistés du cancer du col de l’utérus et d’ HPV par secteur de
2022 à 2024 à la wilaya de Tiaret. (DSP, 2025)

Secteur
public

Secteur
Privé

Nbre de cas dépistés en
2022 286 30
Nbre de cas dépistés en
2023 488 574
Nbre de cas dépistés en
2024 426 882
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Figure 15 : Questionnaire du dépistage du cancer du col de l’utérus au niveau
de l’EHS maternité Tiaret.
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1. Analyse des cas HPV Positifs de 2022 à 2024

1.1 Ville de Tiaret:

Le graphe dans la figure 16 représente l’évolution du nombre de cas positifs au HPV

diagnostiqués dans la ville de Tiaret au cours des années 2022, 2023 et 2024.

Nous constatons 22 cas positifs sur 165 femmes dépistées en 2022, soit une prévalence de

13,3 %. En 2023, une hausse significative est observée avec 141 cas sur 776 femmes, soit une

prévalence de 18,2 %. Cette tendance se poursuit en 2024 avec 161 cas sur 1060 femmes,

correspondant à une prévalence de 15,2 %.

Cette évolution peut s’expliquer par l’amélioration du dépistage, une meilleure sensibilisation de

la population, la formation du personnel, ainsi qu'une accessibilité accrue au test HPV — bien

que ce dernier reste coûteux. Il est également possible que certains cas non détectés ou négligés

en 2022 aient été diagnostiqués au cours des années suivantes.

Cependant, cette augmentation ne reflète pas nécessairement une aggravation de la situation

épidémiologique. En effet, des études antérieures (Bruni, 2019) ont montré que le renforcement

des dispositifs de dépistage est souvent associé à une hausse apparente du nombre de cas

détectés. Il convient aussi de noter le retour progressif des activités de dépistage à la normale

après la pandémie de COVID-19, ce qui a pu contribuer à l’augmentation du nombre de tests

effectués.

6

Figure 16 :Évolution des cas HPV + à Tiaret ville de 2022 à 2024.
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1.2 Commune de Sougueur

La figure 17 illustre l’évolution des cas positifs au papillomavirus humain (HPV+), associés au

risque de cancer du col de l’utérus, dans la région de Sougueur entre 2022 et 2024. Les données

montrent une forte diminution des cas.

2022 : 26 cas HPV+ sur 100 femmes dépistées, soit un taux de positivité de 26 %.

2023 : 11 cas sur 210 dépistées, soit un taux de positivité de 5,2 %, indiquant une baisse de plus

de 80 %.

2024 : 9 cas sur 184 dépistées, soit un taux de positivité de 4,9 %, confirmant la tendance

décroissante.

Cette réduction des cas HPV+ peut refléter l’efficacité des campagnes de sensibilisation et un

meilleur dépistage. Cependant, l’accès limité aux tests HPV, qui sont coûteux, et la réorientation

possible de certaines femmes vers Tiaret pour le dépistage peuvent influencer ces chiffres. Il est

crucial de renforcer l’accès aux tests et de maintenir les efforts de prévention pour réduire

d’avantage le risque de cancer du col de l’utérus dans la région.

Figure 17 : Évolution des cas HPV + à la ville deSougueur de 2022 à 2024.

1.3 Commune de Rahouia

Le graphique ci-dessous (figure 18) illustre l’évolution des cas positifs au papillomavirus

humain (HPV+) enregistrés dans la commune de Rahouia entre 2022 et 2024, contrairement à

d'autres régions, la tendance observée ici est moins linéaire.

En 2022, la ville a recensé 3 cas HPV+ parmi les 13 femmes dépistées, soit un taux de positivité

de 23,1 %. En 2023, ce chiffre augmente légèrement avec 4 cas sur 13 dépistées, correspondant à

un taux de positivité de 30,8 %. Cette hausse modérée pourrait refléter une amélioration des

campagnes de dépistage ou une augmentation réelle de l’incidence. En 2024, cependant, le
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nombre de cas chute à 0 sur les 10 femmes dépistées, cela indique une absence complète de

détections positives cette année-là.

La dynamique à Rahouia montre une stabilité relative des cas HPV+ jusqu’en 2023, suivie d’une

chute soudaine en 2024. Cette tendance pourrait témoigner de l’efficacité des mesures de

prévention, telles que la sensibilisation, mais nécessite une analyse approfondie pour exclure

d’autres facteurs, comme des cas non détectés, négligés ou réorientés vers la ville de Tiaret.

Figure 18 :Évolution des cas HPV + àRahouia de 2022 à 2024.

1.4 Commune de Mahdia

Entre 2022 et 2024, la région de Mahdia présente une évolution fluctuante des cas de

papillomavirus humain (HPV+), associés au risque de cancer du col de l’utérus. En 2022, 2 cas

HPV+ ont été recensés sur 7 femmes dépistées, soit un taux de positivité élevé de 28,6 %. En

2023, le nombre de cas augmente à 5 sur 18 femmes testées, soit un taux de positivité similaire

de 27,8 %. En 2024, 4 cas sont détectés sur 12 femmes dépistées, soit un taux de positivité de

33,3 %, indiquant une légère hausse. Ces variations peuvent refléter un accès limité et irrégulier

aux tests HPV, coûteux et parfois indisponibles localement, ainsi que la réorientation de

certaines patientes vers Tiaret en 2022 et 2023, ce qui complique le suivi ( figure 19).
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Figure 19 :Évolution des cas HPV + à Mahdia de 2022 à 2024.

1.5 Commune de Aïn Kermes

Entre 2022 et 2024, la région d’Aïn Kermes, montre une évolution irrégulière des cas de

papillomavirus humain (HPV+), liés au cancer du col de l’utérus. En 2022, aucun cas n’est

détecté sur 4 femmes dépistées. En 2023, 1 cas est recensé sur 31 femmes testées (3,2 % de

positivité). En 2024, l’absence de dépistage (0 femme testée) empêche toute évaluation. Ces

fluctuations reflètent un dépistage limité, possiblement dû à la réorientation des patientes vers

d’autres communes et aux contraintes logistiques de la région influençant l’accès aux soins

(figure 20).

Figure 20 :Évolution des cas HPV + àAïn Kermesde 2022 à 2024.
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1.6 Ain Hedid

Entre 2022 et 2024, la région d’Aïn Hedid affiche une évolution irrégulière des cas de

papillomavirus humain (HPV+), liés au risque de cancer du col de l’utérus, selon la figure 21. En

2022, 2 cas HPV+ sont détectés sur 6 femmes dépistées, soit un taux de positivité de 33,3 %. En

2023, le dépistage, extrêmement restreint, révèle 1 cas sur 1 femme testée (taux de positivité de

100 %, non significatif en raison de l’échantillon minimal). En 2024, 3 cas sont recensés sur 10

femmes dépistées, soit un taux de positivité de 30 %. Ces fluctuations, marquées par de faibles

effectifs de dépistage, suggèrent une sous-détection probable et des cas négligés, exacerbée par

la possible réorientation des patientes vers d’autres centres, et par des lacunes dans l’accès aux

infrastructures locales (figure 21).

Figure 21 :Évolution des cas HPV + àAïn Hedid de 2022 à 2024.

1.7 Commune de Frenda

Entre 2022 et 2024, la région de Frenda montre une augmentation des cas de papillomavirus

humain (HPV+), associés au risque de cancer du col de l’utérus, selon la figure 22. En 2022, 2

cas sont détectés sur 9 femmes dépistées, soit un taux de positivité de 22,2 %. En 2023, 3 cas

sont recensés sur 12 femmes testées, soit 25 %. En 2024, le nombre atteint 6 cas sur 28 dépistées,

soit 21,4 %. Cette tendance à la hausse peut résulter d’une sensibilisation accrue, d’une

amélioration des infrastructures sanitaires, ou d’une augmentation réelle de la transmission virale,

potentiellement liée à des pratiques sexuelles non protégées ou à une exposition accrue à des

souches cancérogène de HPV. Les faibles effectifs de dépistage suggèrent une possible sous-

détection de cas négligés. Une surveillance épidémiologique renforcée et des programmes de

dépistage systématique et d’éducation sanitaire sont cruciaux pour contenir cette progression et

réduire les risques de cancer du col de l’utérus (figure 22).
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Figure 22 :Évolution des cas HPV + à Frenda de 2022 à 2024.

1.8 Commune de Chellala

Entre 2022 et 2024, la région de Chellala présente une évolution encourageante des cas de

papillomavirus humain (HPV+), liés au risque de cancer du col de l’utérus, selon le graphique

fourni. En 2022, 3 cas sont détectés sur 12 femmes dépistées, soit un taux de positivité de 25 %.

En 2023, le dépistage, très limité, révèle 1 cas sur 1 femme testée (taux de positivité de 100 %,

mais non représentatif en raison de l’échantillon réduit). En 2024, 1 cas est recensé sur 4 femmes

dépistées, soit un taux de positivité de 25 %, indiquant une stabilisation à un niveau bas. Cette

tendance descendante puis stable suggère une possible réduction de la prévalence, probablement

liée à une sensibilisation accrue, à des efforts de dépistage ciblés ou à l’efficacité des

programmes de prévention locaux. Toutefois, les faibles effectifs de dépistage, notamment en

2023, laissent supposer une sous-détection potentielle de cas négligés. Une intensification du

dépistage systématique et des actions de sensibilisation reste essentielle pour consolider ces

progrès et minimiser les risques de cancer du col de l’utérus (figure 23).

Figure 23 :Évolution des cas HPV + à Chellala de 2022 à 2024.
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2. Discussion comparative entre la ville de Tiaret et environs

Entre 2022 et 2024, la ville de Tiaret a connu une augmentation notable des cas HPV positifs,

principalement liée à une amélioration du dépistage, à une meilleure accessibilité aux tests et à

un rattrapage post-COVID des cas non détectés. Cette hausse apparente ne traduit donc pas

nécessairement une aggravation de la situation, mais plutôt une efficacité accrue du système de

surveillance(figure 24).

En comparaison, certaines communes comme Sougueur, Rahouia et Chellala montrent une

réduction ou une stabilisation des cas HPV+, suggérant une efficacité des efforts de

sensibilisation et de prévention. En revanche, des régions telles que Mahdia, Frenda et Aïn H’did

présentent des taux de positivité élevés et persistants, indiquant une circulation continue du virus,

en lien probable avec certains facteurs locaux comme la multiparité, l’utilisation prolongée de

contraceptifs oraux et les partenaires sexuels multiples, et un accès limité aux soins (Berkane,

2017). Aïn Kermès, bien que présentant des taux faibles, souffre d’un dépistage insuffisant,

rendant l’interprétation des données délicate.

En conclusion, la wilaya de Tiaret présente des profils épidémiologiques contrastés, nécessitant

une stratégie sanitaire coordonnée, axée sur le renforcement du dépistage, l’équité d’accès aux

soins et la sensibilisation des populations les plus à risque.

Figure 24 :Comparaison de prévalence des cas HPV +
entre la ville de Tiaret et ses régions environnantes de 2022 à 2024.
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3. Wilaya de Tiaret

L’analyse des données de la wilaya de Tiaret sur la période 2022-2024 montre une hausse

significative des cas positifs au papillomavirus humain (HPV), passant de 58 cas en 2022 à 162

en 2023, puis 183 en 2024 (figure 25). Cette augmentation pourrait être liée à une meilleure

accessibilité aux tests, une intensification des efforts de dépistage et un rattrapage post-COVID

des cas non détectés précédemment. Les données antérieures (2011–2017) dans les régions de

Tiaret et Tissemsilt avaient déjà montré des pics de positivé, notamment 51 cas à Tiaret en 2014

et 247 cas à Tissemsilt en 2016, selon l’étude rétrospective de Berkane et son équipe en 2018.

En comparaison nationale, les taux de prévalence varient :

À Alger, Bouzid et ses collaborateurs en 2020, rapportent un taux de positivé de 19,6 % chez les

femmes avec des lésions suspectes (CHU Mustapha).

À Sétif, Benabdallah et son équipe en 2018, indiquent une prévalence de 16,3 % chez les

femmes asymptomatiques.

Une étude conduite à Oran en 2019, montre un taux de 28,4 % chez les patientes avec des

anomalies cytologiques ( SMA, 2019).

Les données de Tiaret sont donc comparables à la moyenne nationale, bien que certaines

communes comme Mahdia et Frenda présentent des taux supérieurs à 25 %, tandis que Sougueur

ou Rahouia montrent une régression des cas HPV+.

Au niveau international, selon Bruni en 2019, la prévalence moyenne du HPV est estimée à

11,7 % dans le monde, 14 % en Afrique du Nord et jusqu'à 24 % en Afrique subsaharienne. Des

pays comme le Rwanda (Binagwaho, 2013) ou le Maroc (Zarrouq, 2021), ayant adopté des

programmes de vaccination et de dépistage systématique, ont réussi à réduire significativement

les cas. Contrairement à ces modèles, la wilaya de Tiaret souffre encore d'une absence de

vaccination et d'inégalité d'accès au dépistage.

En conclusion, les données de Tiaret mettent en évidence la nécessité d'une stratégie de santé

publique régionale plus efficace. Cela inclut le renforcement du dépistage, l'éducation sanitaire,

l'introduction d'un programme de vaccination anti-HPV, ainsi que la création d'un registre

épidémiologique pour assurer un suivi régulier de la prévalence et de l'efficacité des actions

engagées.
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Figure 25 :Évolution des cas de HPV + dans la Wilaya de Tiaret entre 2022 et 2024

4. Analyse comparative entre les cas HPV positifs et négatifs de 2022 à 2024

4.1. Wilaya de Tiaret

Le graphe représenté dans la figure 24 révèle une tendance évolutive dans la détection des

infections liées au HPV au niveau de la Wilaya de Tiaret de 2022 à 2024.

En 2022, sur un total de 316 dossiers, 58 cas étaient positives au HPV contre 258 négatifs, soit

une proportion de 18,3 % de cas de cancer du col utérin confirmé avec une infection HPV

En 2023, 162 cas positifs contre 900 négatifs sur un total de 1062 dossiers, soit une proportion

de 15,2 %. En 2024, on a noté 183 cas positifs contre 1124 sur un total de 1307 dossiers, soit

une proportion de 14 % (figure 25)

Une étude réalisée dans une clinique gynécologique privée à Tlemcen en 2023 a porté sur 130

femmes dont 28 cas positifs au HPV soit une proportion de 21,5 %. (Boublenza, 2023)

Une autre étude réalisée à Blida en 2019 a porté sur 444 dont 13 cas positifs au HPV, soit une

proportion de 3% ( Oukid, 2019).
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Figure 26: Nombre de cas HPV+ et HPV- dans la Wilaya de Tiaret 2022 à 2024.

Figure 27: Proportion de cas de cancer du col utérin confirmé
par une infection HPV dans la Wilaya de Tiaret entre 2022 et 2024.

5. Analyse descriptive de l’activité de dépistage du HPV dans les unités de dépistage de la

wilaya de Tiaret entre 2022 et 2024

Le nombre total de femmes admises en consultation dans les neuf unités de dépistage de la

wilaya de Tiaret a considérablement augmenté de 2022 à 2024. Le nombre de cas suspects à une

infection HPV a lui aussi connu une hausse, malgré une légère diminution en 2024.

Concernant les cas HPV positifs, une augmentation est également observée

L’évolution des données obtenues dans les unités de dépistage sur les trois années, évoque une

dynamique épidémiologique intéressante. L’augmentation du nombre de femmes en consultation

peut se traduire par un renforcement des compagnes de sensibilisation. Le nombre croissant de



Chapitre IV Résultats et Discussion

41

cas suspects et de cas positif au HPV peut s’expliquer par une amélioration des capacités de

détection grâce à une meilleure formation du personnel de santé (figure 26).

Figure 28 :Évolution par an des consultations, cas non suspects, cas suspects
et cas HPV+ dans les unités de dépistage de Tiaret.

6. Relation épidémiologique entre la survenue du HPV et l’âge des patientes :

De 2022 à 2024, le nombre de cas HPV+ augmente considérablement entre les groupes de

femmes âgées de 35-44, et 45-54. Mais le pic et surtout entre 45 et 54 c’est la période où les

infections persistantes au HPV sont plus susceptibles de provoquer des lésions précancéreuses,

le résultat de notre étude est différent à celui de l’équipe de Boublenza, 2013 dont le pic d’âge

été entre 45 et 49 ans, dans la région de Tlemcen entre 2007 et 2011 (figure 29).
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Figure 29: Répartition des cas HPV Positifs par tranche d'âge à Tiaret (2022-2024).

7. Lien entre les facteurs comportementaux, reproductifs et sexuels et la positivité HPV

Les données montrent que la majorité des cas positifs au HPV concernent des femmes ayant eu

leur premier rapport sexuel entre 17 et 21 ans (figure 30).

Concernant le nombre de partenaire sexuel, la majorité des femmes n’ont déclaré qu’un seul

partenaire sexuel, toutefois les rares cas déclarant deux partenaires ou plus sont également

associé a une positivité au HPV (figure 31).

La majorité des femmes HPV+ utilisaient la contraception orale (figure 32).

Nos résultats concernant ces facteurs de risque rejoignent l’étude épidémiologique effectuée

dans la wilaya de Sidi Bel Abbes par Alliaoui en 2020, et qui a identifié que l’âge précoce au

premier rapport sexuel, le nombre élevé de partenaires sexuels et la contraception orale, sont des

facteurs de risque pour le développement de l’infection au HPV vers des lésions précancéreuses.

Figure 30 : Nombre de cas HPV+ selon l'âge du premier rapport sexuel

(2022-2023-2024).
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Figure 31: Nombre de cas HPV+ selon le nombre de partenaire sexuel.

Figure 32 : Nombre de cas HPV+ selon la contraception suivie.

Enfin, au cours des trois dernières années, la plupart des femmes positif au HPV et

diagnostiquées avec un cancer du col de l’utérus ont eu plus de trois grossesses et plus de trois

accouchements, et au moins un avortement ou plus (figures 33, 34, 35).

Cette observation est cohérente avec Louie et ses collaborateurs en 2009 qui a souligné que

grâce aux modifications hormonales et immunologiques induites par la grossesse, l’infection au

HPV peut persister et se transformer en lésions précancéreuses. Aussi, la persistance à une

infection HPV et les traumatismes cervicaux subis par les accouchements augmentent la

vulnérabilité au développement des lésions précancéreuses.
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Figure 33: Nombre de cas HPV+ selon le nombre de grossesse (2022-2023-2024).

Figure 34: Nombre de cas HPV+ selon le nombre de parité (2022-2023-2024).

Figure 35: Nombre de cas HPV+ selon le nombre d’avortement (2022-2023-2024).
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8. Lien entre le motif de consultation et la positivité HPV

La majorité des cas HPV+ durant les trois dernières années ont été diagnostiqué lors d’un

dépistage, avec un pic de 37 cas en 2023 contre 26 en 2022 et 24 en 2024. Cela met en évidence

l’importance des programmes de dépistage et invite à poursuivre les efforts quand au

renforcement du dépistage ciblé, des compagnes de sensibilisation, et une meilleure formation de

tous les professionnels de santé.

La consultation de contrôle a permis de détecter 17 cas HPV positif en 2022, 16 cas en 2023, et

19 cas en 2024. Cela indique que des infections HPV peuvent être découvertes lors de visites

gynécologiques de routine.

Les autres motifs de consultation restent beaucoup plus rares avec des cas isolés. Cela suggère

que les symptômes gynécologiques ne sont pas les premiers motifs pour lesquels le virus est

détecté (figure 35).

Figure 35: Lien entre le nombre de cas HPV+ et le motif de consultation

(2022-2024).
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Une infection génitale persistante par les génotypes oncogènes du virus HPV peut conduire

au développement du cancer du col de l’utérus.

A Tiaret, il est devenu urgent de connaître la situation épidémiologique et les facteurs de
risques associés à cette infection.

Notre étude épidémiologique rétrospective, menée entre 2022 et 2024 auprès de femmes

âgées de 25 ans et plus dans la wilaya de Tiaret, confirme la circulation active du virus HPV

dans cette population à risque, en particulier chez les patientes présentant un cancer du col de

l’utérus ou des lésions précancéreuses. Elle identifie plusieurs facteurs de risque significatifs :

l’âge compris entre 45 et 54 ans, un âge précoce au premier rapport sexuel (17–21 ans), une

multiparité (nombre élevé de grossesses et d’accouchements), des antécédents d’avortement,

ainsi que l’utilisation prolongée de la contraception orale.

Les résultats révèlent également une hétérogénéité importante dans les taux de positivité entre

les communes : les plus élevés sont observés à Mahdia (33,3 %), Aïn Hedid (30 %), Frenda

(21,4 %) et Chellala (25 %), tandis que d’autres régions comme Sougueur (4,9 %) et Rahouia

(0 % en 2024) présentent une tendance à la baisse. À Tiaret ville, les taux de positivité restent

modérés mais relativement stables, atteignant 13,3 % en 2022, 18,2 % en 2023 et 15,2 % en

2024. Ces disparités reflètent à la fois l’exposition différenciée aux facteurs de risque, les

écarts dans la couverture du dépistage, et les dynamiques locales de prévention.

Malgré que certaines difficultés on été rencontrés lors de la collecte des données notamment

en raison du contexte de terrain, celles-ci constituent une base importante pour la

compréhension de la situation épidémiologique dans la région.

Afin de pallier les limites rencontrés lors de notre étude, on peut envisager d’améliorer

plusieurs points à savoir : renforcer la collaboration entre le secteur privé et public à travers

des conventions, sensibiliser à l’importance de mettre en place des registres ou une plate

forme pour le suivie des patientes, former le personnel à la tenue rigoureuse des registres de

dépistage, organiser des inspections internes quand à la bonne tenue, lisibilité et complétude

des dossiers et registres, et enfin sensibiliser les patientes à l’importance du suivi médical lors

du premier contact.

Au terme de cette étude, et des résultats trouvés, il est fortement recommandé de renforcer le

dépistage ciblé, étendre le dépistage via des compagnes de terrain dans les endroits isolés,
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lancer des compagnes d’informations sur les risques de cette infection, renforcer la

prévention primaire et l’éducation sexuelle, améliorer le suivi des femmes positifs au HPV

notamment celles présentant des lésions précancéreuses, intégrer le test HPV dans les bilans

systématiques des femmes à risques et permettre à celles à faibles revenues d’en bénéficier,

renforcer l’efficacité du programme national de dépistage du cancer du col de l’utérus en

incluant le test HPV et en élargissant son accès dans les structures publiques , créer une base

de données nationale sur l’infection au HPV mêlant les deux secteurs confondus public et

privé pour permettre un meilleur suivi épidémiologique et pourquoi pas l’introduction

ultérieure d’un vaccin anti-HPV adapté.
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Annexe 01 : Appel au lancement du programme de dépistage du cancer du col de l’utérus dans 33
wilayas de l’Algérie.
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Annexe 03 : Besoins de laboratoire de cytologie des unités de dépistage du cancer du col de l’utérus.
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Annexe 07 : Résultat d’un frottis cervico-utérin dans un laboratoire de cytopathologie privé.
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Annexe 08 : Résultat d’un test HPV effectuer dans le laboratoire d’analyses médicales privé.



Résumé

Le cancer du col de l’utérus constitue un problème majeur de santé publique. L’infection persistante par un

papillomavirus humain HPV à haut risque est à l’origine de la majorité des cas de cancer.

En Algérie, le dépistage représente le principal outil de prévention, en l’absence de programme vaccinal.

Dans notre travail, nous avons effectué une enquête épidémiologique rétrospective dans la wilaya de Tiaret,

durant la période 2022 à 2024, ayant portée sur 2686 dossiers de femmes âgées de 25 ans et plus atteintes de

cancer du col de l’utérus à divers stades. Les données ont été collectées à partir des neuf unités de cytologie

de dépistage des lésions précancéreuses du col de l’utérus.

Les résultats de notre étude confirment la présence de l’infection HPV à haut risque dans la wilaya de Tiaret

avec un pic d’âge de 45-54 ans et l’implication de plusieurs facteurs de risques, notamment l’âge du premier

rapport sexuel, le nombre de grossesses, le nombre d’accouchements, le nombre d’avortements, et

l’utilisation de la contraception orale.

Notre étude met en évidence la nécessité de renforcer les stratégies de dépistage et de suivi des femmes

positifs au HPV, et de mieux organiser la collecte des données au niveau local, et aussi de réfléchir à

l’introduction d’un vaccin anti-HPV dans le programme national de santé publique.

Mots clé: Papillomavirus humain (HPV), lésions précancéreuses, cancer du col de l’utérus, wilaya de Tiaret,

étude rétrospective.

Abstract:

Cervical cancer constitutes a significant public health challenge. Persistent infection with high-risk human

papillomavirus (HPV) is the primary cause of most cases.

In Algeria, screening remains the principal preventive measure in the absence of a national vaccination

program.

In this study, we conducted a retrospective epidemiological survey in the Wilaya of Tiaret from2022 to 2024,

analyzing 2,686 medical records of women aged 25 years and older diagnosed with cervical cancer at

various stages. Data were collected from nine cervical cytology screening units for precancerous lesions,

Our findings confirm the presence of high-risk HPV infection in the Wilaya of Tiaret, with peak incidence in

the 45–54 age group and the involvement of several risk factors, including age at first sexual intercourse,

number of pregnancies, number of deliveries, number of abortions, and use of oral contraception.

This study underscores the need to strengthen screening and follow-up strategies for HPV-positive women,

enhance the organization of local data collection, and consider integrating an HPV vaccination program into

the national public health framework.

Key words: Human papillomavirus (HPV), precancerous lesions, cervical cancer, Tiaret city , retrospective

study.



ملخص

السبب المخاطر عالي (HPV)البشري الحليمي الورم بفيروس المستمرة العدوى ُتعد ا. كبيرر ا رً عا صحيرا ُحدًرا الرحم عنق سرطان ًتشكل

وطني. ُطعيم برناًج غياب في الساسية الوقائية الوسيلة الفحص ًبقى الجزائر، في الحالت. لمعظم الرئيسي

ُبلغ لنساء طبيرا رً سج 2686 ُحليل ُم حيث ،2024 إلى 2022 ًن الفترة اًل ُيارت ولًة في استعادًرا وبائيرا ا ًسحر أجرًنا الدراسة، هذه في

العنقية الخًًا لفحص وحدات ُسع ًن البيانات معت جت ًختلفة. ًراحل في الرحم عنق بسرطان ُشخيصهن ُم فأكثر، ا رً عا 25 أعمارهن

السرطانية، قبل ًا الفات عن للكشف

ا، رً عا 54-45 العمرًة الفئة في الصابة ذروة ًع ُيارت، ولًة في المخاطر عالي البشري الحليمي الورم فيروس عدوى وجود نتائجنا ُؤكد

الحمل ًوانع واستخدام الجهاضات، عدد الولدات، عدد الحمل، ًرات عدد جنسية، عًقة أول عمر ذلك في بما ًخاطر، عواًل عدة وُورط

الفموًة.

ُنظيم وُحسين البشري، الحليمي الورم بفيروس المصابات للنساء والمتابعة الفحص استراُيجيات ُعزًز إلى الحاجة على الدراسة هذه ُؤكد

الوطني. العاًة الصحة إطار ضمن البشري الحليمي الورم فيروس ضد ُطعيم برناًج إدًاج في والتفكير المحلي، المستوى على البيانات جمع

رجعية. ،دراسة ُيارت، ،ولًة الرحم عنق سرطان للتسرطن، السابقة البشري،الفات الحليمي الورم فيروس : المفتاحية الكلمات
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