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LISTE DES ABREVIATIONS 

ADP  :  Adénopathie. 

AG  :  Anesthésie générale. 

AL  :  Anesthésie locale. 

ALM  :  Mélanome acrolentigineux. 

B  :  Bourgeonnante. 

CE  :  Carcinome épidermoide. 

CIB  :  Curage inguinal bilatéral. 

CIN  :  Néoplasie intra épithéliale cervicale. 

CIS  :  Carcinome in situ. 

ECBU  :  Etude cytobactériologique des  urines. 

FIGO  :  Fédération internationale gynéco-obstétrique. 

HIV  :  Virus de l’immunodéficience humaine. 

HPV  :  Papilloma virus humain. 

HSV  :  Herpes simplex virus. 

LSV  :  Lichen scléreux vulvaire. 

MP  :  Maladie de Paget. 

NFS  :  Numération formule sanguine. 

NM  :  Mélanome nodulaire. 

TP  :  Toucher pelviens 

TV  :  Toucher vaginal. 

U  :  Ulcéreuse. 

UB  :  Ulcéro-bourgeonnante. 

UIV  :  Urographie intraveineuse. 

VIN  :  Néoplasie intra-épithéliale vulvaire. 

VT  :  Vulvectomie totale. 
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Avec une fréquence comprise entre 3 et 5%[1], le cancer de la vulve est une des plus 

rares néoplasies féminines,selon le registre des cancer de Rabat il occupe la quatrieme place 

dans les cancers gynécologiques avec une féquence de 1,4%[2] après le cancer du col 13,5%, de 

l’ovaire 4,5% et de l’utérus 3,4%[3]. 

 C’est un cancer particulier qui touche majoritairement la femme âgée plus de 65ans 

[4], dont l’état général est volontiers fragilisé, ce qui inévitablement influe sur les modalités de 

prise en charge.  

Le diagnostic est facile et doit être précoce quoi que, souvent, les patientes consultent 

tardivement à un stade avancé soit par négligence, ignorance ou pudeur.  

Sur le plan histologique, plusieurs types sont distingués, mais le carcinome épidermoïde  

plus ou moins différencié représente 90%[5] des étiologies. Ils sont précédés de lésions 

précancéreuses ou néoplasies intra épithéliales appelées VIN par les Anglo-saxons. Leur 

diagnostic et leur traitement éviteraient leur évolution invasive. Au niveau de la vulve, ce terme 

histologique correspond cliniquement à des lésions précancéreuses de deux types : VIN  

différenciée associée essentiellement à un lichen scléreux et VIN  indifférenciée associée à une 

infection à HPV oncogène. Par ordre de fréquence, les mélanomes représentent le deuxième 

cancer vulvaire. La maladie de Paget vulvaire et les histiocytoses langerhansiennes vulvaires 

sont rares. Enfin, comme tout autre site cutanéomuqueux, la vulve peut être le siège de tous les 

types de sarcomes des tissus mous, ainsi que de localisation de lymphomes. Sur les zones 

cutanées pilosébacées, on peut observer les différents types de carcinomes (carcinome 

basocellulaire, carcinome annexiel, carcinome neuroendocrinien...). 

Sur le plan thérapeutique, la chirurgie est et reste, à ce jour, le traitement de choix des 

cancers de la vulve, en particulier dans leurs formes invasives. Elle repose sur la réalisation 

d’une vulvectomie dont l’étendue et le degré de radicalité dépend de la taille de la tumeur, de 

son histologie et de son association éventuelle à d’autres lésions vulvaires. Comme les lésions 

invasives sont lymphophiles, et que l’imagerie actuelle est insuffisante pour définir fiablement 

un statut ganglionnaire qui est un critère principal de l’évaluation de pronostic.La 

lymphadénectomie inguinale, fait partie intégrante de cette prise en charge. Cette prise en 
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charge devenait possible à Marrakech sans nécessité de transférer les patientes au CHU Ibn 

Rochd de Casablanca depuis l’année 2000 grâce à l’ouverture de CHU Mohammed VI. 

L’ouverture du service d’oncologie en 2010 au CHU Mohammed VI a rendu possible la 

prise en charge des patientes nécessitant des traitements par radiothérapie et/ou 

chimiothérapie. 

Toutefois l’étendue et l’évolutivité des lésions ainsi que l’état général des patientes, 

souvent précaire, doivent être pris en compte et finalement moduler les indications relatives de 

ces trois traitements pour toute lésion primitive ou récidive. 

Le pronostic est assombri davantage par le retard du diagnostic, et le traitement ne peut 

être dans ce cas que palliatif. Pour améliorer ce pronostic un examen détaillé de la région 

vulvaire s’impose chez toute femme ménopausée avec prélèvement biopsique de toute lésion 

suspecte. Ainsi la place du vaccin HPV et la lutte contre le HIV dans la prévention du cancer 

vulvaire. 

Notre travail se propose de faire une étude rétrospective descriptive du cancer de la 

vulve chez des patientes prises en charge par le service de gynécologie obstétrique B au sein de 

CHU Mohammed VI sur une période de 6 ans allant du Janvier 2003 au Décembre 2009. 

Pour la réalisation de ce travail, nous nous sommes fixés les objectifs suivants : 

- Décrire le profil épidemio-clinique du cancer vulvaire. 

- Préciser les modalités thérapeutiques et évolutives du cancer vulvaire.  
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I-MATERIELS: 
 

Notre étude concerne une série de 42cas de cancer de la vulve colligés au sein du service 

de gynéco-obstétrique B Hôpital mère enfant du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI 

de Marrakech, et ce sur une durée de 6 ans (du Janvier 2003 au Décembre 2009).  

 

II- METHODES: 
 

 Les dossiers des patientes ont été analysés de façon rétrospective à partir des archives 

du service et des registres du bloc opératoire. Les dossiers inexploitables ou contenant des 

données incomplètes ont été exclus de l’étude. Il faut signaler qu’un certains nombre de dossier 

ont été perdus. 

L’exploitation des données s’est basée sur une fiche d’exploitation préétablie (Annexe I) 

englobant toutes les données épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques. 

Ces données comportent : 

-L’identité : 

 Age, le statut martial, le niveau socio économique, l’origine. 

-Les antécédents personnels :  

Médico-chirurgicaux, gynéco-obstétriques et toxiques. 

-L’étude clinique :  

Le délai et le motif de consultation ainsi que les données de l’examen clinique et la 

classification de la tumeur. 

-L’étude paraclinique :  

La biopsie et le bilan pré-thérapeutique. 

-Les modalités thérapeutiques. 

-L’étude anatomopathologique de la pièce opératoire. 

-L’évolution. 
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I. EPIDEMIOLOGIE : 
 

1. L’âge : 
 

Dans notre série de 42cas de cancer de la vulve sur une période de 6ans allant de Janvier 

2003 à Décembre 2009 au sein de service de gynéco-obstétrique B Hôpital mère enfant de CHU 

Mohammed VI à Marrakech ,il a été observé que la plus grande fréquence du cancer étudié se 

situe à partir de la 6éme décade avec un pourcentage important aux alentours de 61,89% comme 

l’illustre la figure n°1 et le résume tableau n° I ci-dessous. 
 

Tableau I: Répartition du  cancer de la vulve selon l’âge. 

 

 

 

 

Les décades Le nombre de cas Le pourcentage 

30-39ans 5cas 11,9% 

40-49ans 4cas 9,52% 

50-59ans 7cas 16,66% 

60-69ans 15cas 35,71% 

70-79ans 7cas 16,66% 

80-89ans 4cas 9,52% 

Total 42cas 100% 



Profil épidémio-clinique du cancer de la vulve  
 

 
- 8 -

Figure n°1 : Répartition du  cancer de la vulve selon l’âge. 

Le temps que les âges extrêmes étant de 31ans et 80ans, avec un âge moyen de 58ans. 
 

2. Les antécédents: 
 

2.1. Les antécédents médico-chirurgicaux:  
 

L’étude réalisée lors de ce travail révèle que les antécédents médicaux étaient 

majoritairement représentés par l’HTA et le diabète (figure n°2). Ce dernier était constaté chez 

38,09% des patientes, dont 75% des patientes souffraient d’un diabète type II.  

L’intégralité des patientes étaient de classe socio-économique diminuée. 

 

Figure n°2 : Répartition des antécédents médico-chirurgicaux. 
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2.2. Les antécédents toxiques:  
 

Dans notre étude on n’a pas révélé aucuns antécédents toxiques à savoir le tabac, l’alcool 

et le cannabisme. 
 

2.3. Les antécédents gynéco-obstétricaux:  
 

2.2.1. Les gestes : 
 

38cas (90,47%) étaient multi gestes avec un minimum de 2 gestes et un maximum de 14 

gestes, et 4cas (9,52%) étaient nulligestes (voir figure n° 3).  

 

 

Figure n°3 : Répartition de la gestaté. 

 

2.2.2. La parité: 
 

36cas (85,71%) étaient multipares, 2cas (8,76%) étaient pauci pares, et 4cas (9,52%) 

étaient nullipares (voir figure n°4). 
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Figure n°4 : Répartition de la parité. 

 

3. Le statut hormonal: 
 

3.1. La ménarche : 
 

Dans notre série, il a été constaté que 42,85% des patientes ont eu une puberté tardive 

comme le montre le tableau n°II ci-dessous.  
 

Tableau II: Répartition de l’âge de ménarche. 

Notre étude Âge 10-12ans Âge 13-14ans Âge 14-15ans Total 

Nombre de cas 9cas 15cas 18cas 42cas 

Pourcentage 21,42% 35,71% 42,85% 100% 

 

3.2. La contraception: 
 

13cas (30,94%) ont bénéficié d’une contraception répartie selon le tableau n°III : 
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Tableau III: La répartition de la contraception dans notre étude. 

 Contraception oestoprogestatif Contraception mécanique* 

Notre étude 28,56% 2,38% 
 

NB :* La contraception mécanique désigne le préservatif. 

3.3. La ménopause: 
 

37 patientes (88,09%) étaient ménopausées, avec un maximum depuis 30ans et un 

minimum depuis 3ans. Avec un âge moyen de ménopause de 47ans. Alors que 5cas (11,9%) 

étaient en période d’activité génitale (voir figure n°5). 
 

 

Figure n°5 : Pourcentage des femmes ménopausées dans notre série. 
 

4. Le statut HPV: 
 

Pour évaluer le statut HPV par l’interrogatoire, on a étudié les paramètres suivants :  
 

4.1. L’âge du premier rapport sexuel : 
 

31cas (73,8%) ont eu leur premier rapport avant l’âge de 17ans, ce qui correspond au 

plus grand pourcentage, 8cas (19,04%) ont eu leur premier rapport après l’âgede 17ans, alors 

que 3cas (7,4%) n’ont eu jamais de rapport (voir figure n°6). 
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Figure n°6 : Répartition des cas en fonction  de l’âge de leur premier rapport. 
 

4.2. Les rapports à risques : 
 

Aucune femme avec rapport à risque n’a été rapportée dans notre série d’étude. 
 

II. ETUDE CLINIQUE : 
 

           Elle comporte les données de l’interrogatoire, de l’examen clinique, paracliniques, de la 

prise en charge thérapeutique ainsi que l’évolution. 
 

1. Les circonstances de découverte : 
 

1.1. Le délai de la consultation : 
 

Ce délai oscille entre moins de un mois et plus de 6 moins comme le montre le tableau 

n°IV, ainsi la figure n°7. 

Mais, on constate que 54,52% des patientes consultaient après un délai de 6 mois. Aussi  

on note un délai de consultation maximum chez une patiente de 8ans avec un délai moyen de 

38mois. 
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Tableau VI: Répartition du délai de la consultation dans notre série. 

Le délai Le nombre de cas Le pourcentage 

Inconnu 4cas 9,52% 

< de 1mois 4cas 9,52% 

Entre 1mois et 6mois 11cas 26,19% 

>de 6mois 23cas 54,52% 

Total  42cas 100% 

 

 

Figure n°7 : Répartition du délai de la consultation dans notre série. 
 

1.2. Le motif de consultation : 
 

La tuméfaction domine le tableau n°V ci-dessous dans 100% des cas. L’association de 

plusieurs motifs est souvent retrouvée, comme l’illustre la figure n°8.  

Il faut signaler que la douleur avec 52,38% et le prurit avec 90,47% étaient présents, mais 

ils n’étaient jamais les principaux motifs de consultation. 
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Tableau V: Répartition du pourcentage de motif de la consultation dans notre série. 

Le motif de consultation Le nombre de cas Pourcentage 

La tuméfaction 42cas 100% 

Les signes urinaires 16cas 38,09% 

L’ulcération 3cas 7,14% 

Le saignement 7cas 16,66% 

Les leucorrhées 2cas 4,76% 

La tuméfaction inguinale 1cas 2,83% 

 

 

Figure n°8 : Répartition du pourcentage de motif de la consultation dans notre série. 
 

2. L’examen clinque: 
 

Pour apprécier l’état général et préciser les caractéristiques de la tumeur. 
 

 2.1. L’examen général : 
 

L’état général était conservé dans 20cas (47,61%) et altéré dans 22cas (52,38%), comme 

l’illustre la figure n°9 ci-dessous. 
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             Figure n°9 : Le retentissement du cancer sur l’état général dans notre série d’étude. 

 

                    2.2. L’examen gynécologique : 
 

2.2.1 L’aspect macroscopique : 
 

La forme ulcérobourgeonnante était la forme la plus fréquente 76,19%, comme l’explique 

le tableau n°VI. 
 

Tableau VI: Répartition des aspects macroscopiques des tumeurs. 

 Ulcérobourgeonnante Bourgeonnante Ulcérée 

Notre série 76,19% 16,66% 7,14% 

 

            On montre ci-dessous quelques aspects macroscopiques retrouvés dans notre étude. 

La figure n°10  montre une tumeur vulvaire ulcérobourgeonnante envahissant l’hémi 

vulve gauche chez une patiente de 60ans. Il s’agit d’un carcinome épidermoide infiltrant à la 

biopsie. 
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Figure n°10 : Tumeur vulvaire ulcérobourgeonnante  envahissant l’hémi vulve gauche. 
 

La figure n°11 montre une tumeur vulvaire étendue à toute la vulve et infectée révélant un 

carcinome épidermoide infiltrant chez une patiente de 64ans, diabétique. 
 

 

Figure n°11 : Tumeur vulvaire étendue à toute la vulve et infectée. 
 

      La figure n°12 montre une ADP inguinale ulcérée associée à un carcinome vulvaire 

épidermoide invasif.               
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Figure n°12 : ADP inguinale ulcérée associée à un carcinome vulvaire épidermoide invasif. 
 

La figure n°13 montre une tumeur vulvaire bourgeonnante au niveau de la lévre gauche 

chez une patiente de 42ans suivie pour SIDA.  
 

 

 
 

Figure n°13: Tumeur vulvaire bourgeonnante au niveau de la lévre gauche chez une patiente de 

42ans suivie pour SIDA.                    
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                        2.2.2. Le siège de la lésion : 
 

Le siège de prédilection du cancer de la vulve était les grandes lèvres de manière 

unilatérale dans 27cas (64,28%) dont les 2/3 étaient à droite, les petites lèvres dans 7cas 

(16,66%), le clitoris dans 7cas (16,66%), la commissure postérieure dans 4cas (9,52%), toute la 

vulve dans 4cas (9,52%) et le mont de venus dans 2cas (4,76%) , comme l’illustre la figure n°14. 

 

 

Figure n°14: Les différentes localisations du cancer de la vulve dans notre série. 
 

2.2.3. La taille de la tumeur: 
 

Toutes les tumeurs observées avaient un diamètre supérieur à 2cm (41cas) à l’excepté 

d’une tumeur. Comme l’’illustre la figure n°15. 
 

 

Figure n°15: Répartition de la taille de la tumeur dans notre série. 
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2.2.4. Les lésions dystrophiques: 
 

A part les lésions de grattage retrouvées dans 38cas (90,47%), notre série d’étude a 

objectivé  une seule lésion  à savoir un lichen scléreux vulvaire. 
 

2.2.5. L’infiltration de la tumeur à la palpation : 
 

La tumeur était infiltrante  dans 13cas (30,95%). 
 

2.2.6. Le saignement au contact : 
 

La tumeur avait saigné dans 7cas (16,66 %). 
 

2.2.7. L’envahissement loco régionale: 
 

Cet envahissement était retrouvé dans 10cas (23,8%), dont 5cas (11,9%) la tumeur était 

étendue aux 2 sites au même temps à savoir le méat urétral et la moitie inférieure de vagin, alors 

que dans 3cas (7,41%) la tumeur était étendue au méat urétéral, et dans 2cas (4,76%) la tumeur 

était étendue à la moitie inférieure du vagin. 
 

2.2.8. Les adénopathies inguinales palpables : 
 

Notre étude a révélé 27cas (64,63%) dont la tumeur était classée de plus de N1. 
 

2.2.9. La classification : 
 

        2.2.9.1. La classification  TNM: 
 

La classification TNM permet de guider la conduite thérapeutique. Le tableau n°VII ci-

dessous résume nos résultats. T2 et N3 ont été observé à hauteur de 54,74% et 40,74% 

respectivement.  
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Tableau VII: Les différents stades retrouvés dans notre étude selon TNM. 
 

 1 2 3 4 Total 

Nbr % Nbr % Nbr % Nbr % Nbr % 

T 1 2,38% 23 54,74% 13 30,1% 5 11,9% 42 100%

 0 1 2 3 Total 

Nbr % Nbr % Nbr % Nbr % Nbr % 

N 15 35,7% 8 19,4% 2 4,76% 17 40,47% 42 100%

 0 1 Total 

M 0 0 0 
 

     

 2.2.9.1. La classification  FIGO l’année 2009: 
 

Le pronostic est corrélé au diamètre de la tumeur primitive, au degré d’invasion du 

stroma, et à la présence et le nombre de ganglions atteints. La classification FIGO tient compte 

de ces facteurs. Dans notre étude les stades FIGO ont été répartis selon le tableau n°VIII suivant. 

On constate que le stade II était le plus fréquent avec 49,98%, suivi du stade III 42,84%, puis le 

stade IVA 4,76%.  

Tableau VIII: Les différents stades retrouvés dans notre étude selon TNM. 
 

Stade FIGO Nbr % 

Stade 0 0 0 

Stade I I A 0 0 

I B 1cas 2,38% 

Stade II 21cas 49,98% 

Stade III 18 cas 42,84% 

Stade IV IV A 2 4,76% 

IV B 0 0 

Total 42cas 100% 
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III. ÉTUDE PARACLINIQUE : 
 

1. La biopsie : 
 

Dans notre série tous les cas ont bénéficié d’une biopsie vulvaire systématique qui a posé  

le diagnostic histologique en faveur du carcinome épidermoide dans 41cas (97,61%), dont  31cas 

(73,8%) étaient bien différenciés et 10cas (23,8%) étaient moyennement différenciés, et un cas 

(2,3%) de carcinome spino-cellulaire bien différencié, comme le montre le tableau n°IX et 

l’illustre la figure n°16 ci-dessous. 

Tableau IX: La répartition des types histologiques du cancer 
de la vulve dans notre série d’étude. 

 

Résultats de la biopsie Nbr des cas Pourcentage 

Carcinome épidermoide bien différencié 31cas 73,8% 

moyennement différencié 10cas 23,8% 

Carcinomespino-cellulaire bien différencié 1cas 2,3% 

Total  42cas 100% 
 

 

Figure n°16: La répartition des types histologiques du cancer 
de la vulve dans notre série d’étude. 
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2. Le bilan radiologique d’extension : 
 

2.1. La radiographie pulmonaire:  
 

Elle est systématique, à la recherche d’une tare associée ou une métastase thoraco-

pulmonaire contre indiquant le geste opératoire. Elle est pratiquée chez toutes nos patientes, et  

elle n’a relevé aucun cas de métastase. 
 

       2.2. L’échographie abdomino pelvienne:   
 

A la recherche d’une métastase à distance ou d’une ADP profonde. L’échographie  

abdominale est pratiquée chez toutes nos patientes, et elle n’a relevé aucun cas de métastases 

abdominales. 
 

2.3. L’urographie intra veineuse : 
 

A la recherche d’un envahissement urétral et/ou du trigone, UIV ne peut montrer que des 

signes indirects, l’UIV par contre n’as été pas pratiquée. 
 

2.4. La rectoscopie et l’anuscopie: 
 

Ces examens n’ont pas été réalisés chez aucune de nos patientes. 
 

3. Autres examens réalisés dans le cadre du bilan pré opératoire : 
 

3.1. Le prélèvement bactériologique: 
 

Il est nécessaire devant une lésion infectée, à la recherche du germe. Il peut mettre en 

évidence une parasitose notamment un trichomonas ou une candidose  vulvo-vaginale. Il n’était 

pas pratiqué chez nos patientes. 
 

3.2. Le bilan biologique: 
 

Dans le cadre du bilan pré opératoire, un bilan standard a été effectué chez toutes nos 

patientes de façon systémique, il comprend :  

_NFS qui a montré une hyperleucocytose dans 30cas (71,42%). 
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_Vs était augmentée chez toutes les patientes. 

_Urée/créat, bilan d’hémostase, ECBU n’ont montré aucunes anomalies. 

_Groupage sanguin.  
 

3.3. Électrocardiogramme: 
 

Systématique chez les patientes plus de 40 ans avant tout acte chirurgical. Il était 

pratiqué chez 37cas 88,09%. 
 

IV. LE TRAITEMENT : 
 

Le traitement chirurgical a été le traitement de première intention dans notre série 

d’étude. 

Dans notre série d’étude 31cas (73,78%) ont bénéficié d’une vulvectomie totale avec 

curage inguinal bilatéral. 2cas (4,76%) d’une vulvectomie de propreté. Alors que 7cas (16 ,66%) 

ont bénéficié d’une vulvectomie totale avec colpectomie partielle (½ inferieur du vagin) avec un 

curage inguinal bilatéral, un seul cas (2,38%) a bénéficié d’une vulvectomie partielle, et un seul 

cas décédé avant l’acte chirurgical dans un cadre de choc septique. Comme le montre la figure 

n°17 ci-dessous. 

 
 

Figure n°17 : Différents types d’actes chirurgicaux appliqués dans notre série d’étude. 
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Figure n°18 : Aspects  avant et après la vulvectomie totale. 
 

V. ÉTUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE DE LA PIECE OPERATOIRE: 
 

Dans notre série tous les cas ont bénéficié d’une étude anatomopathologique de la pièce 

opératoire systématique afin de confirmer le diagnostic histologique déjà orienté par la biopsie 

vulvaire, dont les résultats étaient en faveur du carcinome épidermoide dans 41cas (97,61%), 

dont 31cas (73,8%) étaient bien différenciés et 10cas (23,8%), et un cas (2,3%) de carcinome 

spino-cellulaire bien différencié.  

Par ailleurs, le curage ganglionnaire inguinal bilatéral avait objectivé des ADP inguinales 

métastasiques dans 12cas (28,65%) de carcinome épidermoide.  

Dont 6cas (14,28%) les ADP étaient localisées à droite, et 4cas (9,25%) les ADP étaient 

localisées à  gauche, et 2cas (4,76%) de métastase bilatérale, comme le montre le tableau n°X ci-

dessous. 

                          Tableau X: Répartition des métastases inguinales. 

 Droite Gauche bilatérale 

Nbr % Nbr % Nbr % 

Métastases inguinales 6cas 14,28% 4cas 9,25% 2cas 4,76% 
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VI. ÉVOLUTION: 

1. Le recul : 

Le recul varie entre 22mois et 6ans avec un moyen de recul de 43 mois. 

2. Les complications : 
 

1.1. Les complications  précoces : 
  

La morbidité de la chirurgie inguino-vulvaire reste toujours importante dominée par la 

surinfection de la plaie, ainsi que le retard de la cicatrisation car c’est un cancer de la femme 

âgée qui siège dans  zone susceptible de surinfecté.  

Les complications dans notre série étaient réparties selon le tableau n°XI suivant. 

Tableau XI: Répartition des complications post opératoires dans notre série d’étude. 
 

Les complications Nombre de cas Pourcentage 

Retard de la cicatrisation 12 cas 28,56% 

Surinfection de la plaie 11cas 26,18% 

Infection urinaire 7cas 16,66% 

Thrombose 5cas 11,9% 

Hémorragie 2cas 4,76% 

Lymphocèle 1cas 2,38% 

Nécrose 1cas 2,38% 

                         

                       1.2. Les complications tardives : 
 

Dans notre série, il a été noté 4cas (9,52%) de récidive ganglionnaire unilatérale droite, 

un seul cas (2,38%) de récidive périnéale, 3cas (7,14%) de récidive locale, et 2cas décès dans un 

intervalle de 2ans. Comme le montre le tableau n°XII suivant : 
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Tableau XII: Répartition des complications tardives dans notre série d’étude. 
 

Les complications Nombre de cas Pourcentage 

Récidive inguinale unilatérale Dt 4cas 9,52% 

Récidive locale 3cas 7,14% 

Récidive périnéale 1cas 2,38% 

Décès 2cas 4,76% 
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I. DISCUSSION DES RESULTATS : 
 

Le cancer vulvaire pose de véritables problèmes diagnostiques et thérapeutiques. 

L’élaboration d’un programme rationnel de lutte contre ce cancer passe par la bonne 

connaissance de son épidémiologie. 
 

1. Les caractéristiques épidémiologiques : 

 

1.1. L’épidemiologie déscriptive: 
 

1.1.1. La situation mondiale : 
 

À l’échelle mondiale les cancers vulvaires sont des cancers rares ,de 3 à 5% des cancers 

génitaux chez la femme [1]. Les carcinomes épidermoïdes représentent 90% [5] de ces cancers.  

Par ordre de fréquence, les mélanomes représentent le deuxième cancer vulvaire ,de 3 à 

9% des cancers vulvaires [5]. La maladie de Paget vulvaire et les histiocytoses langerhansiennes 

vulvaires sont rares. Enfin, la vulve peut être le siège de tous les types de sarcomes des tissus 

mous, ainsi que de localisation de lymphomes. Sur les zones cutanées pilosébacées, on peut 

observer les différents types de carcinomes. Selon le tableau n°XIII, on constate que cette 

fréquence oscille entre 1,27% et 4,34% sans dépasser 5% dans les différentes séries mondiales. 

Tableau XIII: Répartition mondiale de la fréquence du cancer vulvaire. 

Auteurs/Organisme Pays Années Fréquences 

AHIZECHUKWU [6] Nigeria 2010 1,27% 

NKYEKYER  [7] Gana 2000 2,21% 

SHARMA  [8] India 2010 3% 

DITTMER  [9] Germany 2011 3,8% 

CÁRCAMO  [10] Espagne 2010 3% 

NKOUA   [11] Kongo 2005 1,8% 

AMERICAN CANCER 

SOCIETY [12] 

USA 2011 4,34% 
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1.1.2. La situation au Maghreb : 
 

D’aprés les 3 registres Tunisiens du cancer [13], le cancer vulvaire est la cinquéme 

localisation des cancers gynéco-mammaires. Les mêmes statistiques ont été constatées en 

Algérie [14] aussi qu’au Maroc. Notre étude n’a pas calculé la fréquence.  

 

1.1. 3. L’incidence : 
 

                          1.1.3.1. L’incidence des VIN : 
 

L’incidence des VIN classiques, comme toutes les pathologies gynécologiques liées à 

l’HPV, est en augmentation depuis 20ans. Dans une étude publiée en 1992 comme le montre le 

tableau n°XIV, STURGEON SR [15] décrit une augmentation de l’incidence des VIN passant de 

1,1/100 000 femmes par an entre 1973 et 1976 à 2,1/100 000 femmes par an entre 1985 et 

1987. Cependant, contrairement à ce qui était attendu, le taux de cancer vulvaire est resté stable 

(1,6/100 000 femmes aux États-Unis). 
 

Tableau XIV: Incidence des VIN et le cancer invasif aux États-Unis selon STURGEON SR [15]. 

 Auteur Pays VIN Cancer invasif 

1973-1976 Sturgeon 

1992 

États-Unis 

 

1,1/100 000 1,6/100 000 

1985-1987 2,1/100 000 1,6/100 000 

  

Les auteurs reliaient le taux inquiétant des VIN classiques à la révolution sexuelle et aux 

infections par les HPV à hauts risques. On pensait alors que l’incidence des cancers invasifs 

augmenterait parallèlement à celle des VIN quand ces femmes seraient plus âgées. Cette 

augmentation n’a jamais été réellement observée tout moins chez les femmes âgées. On a alors 

pensé que l’amélioration du dépistage et du traitement des VIN avait permis d’anticiper les cas 

de cancer. L’autre explication était que le risque de dégénérescence des VIN HPV induites était 

faible et que la majorité des cancers de la vulve avait une autre origine que l’HPV [15]. 

L’association entre les VIN classiques et l’HPV est bien établie. L’HPV est identifie dans environ 

70% des VIN. En revanche, le cancer invasif et le virus sont moins liés. A la différence du col 

utérin la responsabilité des papillomavirus humains dans le développement d’un cancer du col 
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utérin a été suggérée pour la première fois par HARALD ZUR HAUSENEN 1976 et confirmée 

ultérieurement par les études épidémiologiques et fondamentales [16], l’HPV n’est présent que 

dans 30 à 40% des cancers vulvaires [17].  

Contrairement JONES RW [18], en 1997 a été le premier à montrer que l’augmentation 

inquiétante des VIN classiques était associée à celle des cancers vulvaires chez les femmes 

jeunes. Dans une première étude sur la période de 1965 à 1974, seuls 2% des patientes avaient 

moins de 50ans au moment du diagnostic de cancer vulvaire. De 1990 à 1994, 21% des 

patientes ont moins de 50ans. Les facteurs de risque associés étaient significativement plus 

fréquents chez les patientes de moins de 50ans [18]. Une VIN classique associée au carcinome 

était retrouvée chez 77% des patientes de moins de 50ans contre 13% chez les plus âgées. L’âge 

moyen du diagnostic de VIN est passé de 52,7ans pour la première période (1965–1974) à 

35,8ans 15ans plus tard, comme le montre le tableau n° XV ci-dessous. 
  

Tableau XV: Rajeunissement du  cancer vulvaire selon JONES RW[18]. 
 

Auteurs Années Âgée moins de 50ans Âge moy du 

diagnostic de VIN 

JONES 

[18] 

1965 à 1974 2% 52,7ans 

1990 à 1994 21% 35,8ans 

JUDSON 

[17] 

1973-2000 57,2% 31,5ans 

ROWAN 

[19] 

1962-2003 53% 26,4ans 

 

Ces données ont été confirmées en 2000 par une étude rétrospective de JOURA EA 

incluant 366 patientes [20]. Le nombre de VIN a triplé entre 1985 et 1997 alors que le taux de 

cancer est resté relativement stable. La proportion de cancer touchant les femmes jeunes est 

ainsi passée de 5 à 16%. Si l’incidence des cancers vulvaires a peu augmenté  de 2,4% par an de 
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1992 à 1998, la population touchée est devenu plus jeune [17], ce qui concordent avec les 

données de JONES RW [18].  

JUDSON PL [17] a publié en 2006 la plus grande série regroupant 13176 patientes aux 

États-Unis suivies pour VIN (74%) ou cancer invasif (26%) pour la période 1973-2000. Parmi ces 

patientes, 57,2% ont moins de 50ans. Durant cette période l’incidence des VIN a augmenté de 

400% passant de 0,56cas pour 100 000 femmes en 1973 à 2,86 pour 100 000 femmes en 2000 

avec un pic de fréquence entre 40 et 50ans. En comparaison, l’augmentation du taux de cancer 

invasif est faible, 20%. Les cancers touchent essentiellement les femmes de plus de 50ans. En 

1973 l’incidence était de 1,8 cancer vulvaire pour 100 000 femmes contre 2,2cas pour 100 000 

femmes en 2000, comme le montre le tableau n°XVI. Ce qui concorde avec les données 

précédentes. Les auteurs expliquent cette différence par la présence d’autres facteurs de risque 

que le virus, plus fréquemment en cause dans la genèse du cancer de la vulve. Ils pensent 

également que l’amélioration du dépistage des VIN classiques a permis leur traitement avant 

l’apparition du cancer.  
 

Tableau XVI: Rajeunissement du  cancer vulvaire selon JUDSON [17]. 
 

 Incidence en 1973 Incidence en 2000 Âge le plus touché 

VIN 0,56/100 000 2,86/100 000 Entre 40 et 50ans 

Cancer  invasif 1,8/100 000 2,2/100 000 Plus de 50ans 

 

Alors qu’au Maghreb aucune étude n’a été faite concernant l’incidence de VIN, dans notre 

étude aucun cas de VIN n’a été détectée du faite que les patientes consultaient tardivement 

qu’au stade de la tuméfaction.  
 

        1.1.3.2. L’incidence du cancer invasif : 
 

Il existe une dissociation entre l’augmentation (× 4,5) de l’incidence des VIN depuis trois 

décennies et la relative stabilité (× 1,1) des CE invasifs vulvaires [20].  

L’augmentation de l’incidence des VIN est liée essentiellement à l’augmentation de la 

fréquence des VIN HPV induites chez les femmes jeunes de moins de 55ans à type de papuloses 
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bowénoïdes d’évolution proche de celle des condylomes, avec un risque faible de transformation 

invasive. Cependant, une faible augmentation des carcinomes épidermoides invasifs est 

observée dans cette population jeune dans ce contexte d’infection à HPV.  

Plusieurs études épidémiologiques ont montré qu’en Europe et en Amérique du Nord, les 

carcinomes épidermoides invasifs survenaient dans deux tiers à trois quarts des cas sur des VIN 

non HPV induites, expliquant aussi la relative stabilité de l’incidence des CE invasifs. Alors qu’au 

Maroc l’incidence du cancer vulvaire invasif n’est pas encore calculée, aussi notre étude n’a pas 

calculé l’incidence des cancers vulvaires invasifs dans la population marocaine. Cependant, il est 

probable que l’on assistera dans les prochaines décennies à une augmentation de la fréquence 

de ces carcinomes invasifs du fait d’une augmentation de la durée de vie de la population et du 

fait de l’avènement de l’infection HIV [21]. 
 

1.2. L’épidémiologie analytique: 
 

1.2.1 L’âge:  
 

Pour le cancer in situ l’âge des patientes atteintes varie entre de 30 à 50ans [17]. Ainsi, le 

cancer invasif atteint préférentiellement la femme âgée plus de 65ans, NOVAK ER et WOODRUFF 

JD [22] rapportaient le plus grand pourcentage du cancer vulvaire en 60 et 70ans. LACOUR J et 

COHEN J [23] dans une série de 163cas mentionnaient un âge moyen de 62ans. COLLINS C [24] 

dans une étude de 109cas rapportait le plus grand pourcentage entre 40 et 50ans. On assiste 

donc à un rajeunissement de la population atteinte. C'est-à-dire le cancer invasif n’épargne pas 

la femme jeune mais avec il l’atteint avec un pourcentage faible.  

Dans notre série, on a observé que la plus grande fréquence du cancer étudié se situe à 

partir de la 6ème décade avec un pourcentage important aux alentours de 61,89%, ce qui va avec 

les données d’AHIZECHUKWU C [6] qui a objectivé un pourcentage de 82,7% des cas se situe à 

partir de la 6ème décade. À partir du tableau n°XVII, on constate que l’âge moyen dans notre 

série de 42cas du cancer vulvaire concorde avec les autres séries sauf pour la Chine et les États-

Unis, où on trouve un âge moyen très jeune aux alentours de 36ans pour la Chine et très avancé 

71 ans pour États-Unis. 
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Tableau XVII: La répartition de l’âge moyen selon les différentes séries. 
 

Auteurs Pays Années Âges  extrêmes Âge moyen 

SUNN [25] Chine 1999-2000 23ans-80ans 36ans 

CÁRCAMO [10] Espagne 1997-2006 32ans-92ans 58ans 

SENN  [26] Suisse 1997-2007 30ans-79ans 69ans 

NKOUA [11] kango 1997-2001 26ans-65ans 56ans 

MAHJOUB [27] Tunisie 2002-2006 30ans-78ans 67ans 

RUTH [28] USA 1973-2000 40ans-75ans 71ans 

AHIZECHUKWU [6] Nigeria 1998-2009 45ans-79ans 61,2ans 

Notre série Maroc 2003-2009 30ans-81ans 58ans 
 

1.2.2. Le statut hormonal: 
 

C’est surtout la carence oestrogénique qui joue le rôle prédominant dans la genèse du 

cancer de la vulve. C’est une affection qui se déclare longtemps après la ménopause, mais avec 

une plus grande fréquence chez le groupe de femmes qui a eu une imprégnation hormonale 

diminuée écourtée : femmes castrées, puberté tardive, ménopause précoce. 

Dans une revue de la littérature, la plupart des femmes sont ménopausées et le faible 

pourcentage des femmes non ménopausées présente des signes cliniques d’hypo-oestregénie. 

Et comme le montre le tableau n°XVIII, les données des différentes séries objectivaient un 

pourcentage de plus de 70% des patientes ménopausées ce qui concordent avec les données de 

notre série d’étude. Cette dernière a objectivé un pourcentage de 88,09% des patientes 

ménopausées. Il faut signaler que dans la série Tunisienne 100% des patientes étaient 

ménopausées. On conclue donc que l’hypo-oestrogénie contribue à l’apparition des lésions 

dystrophiques qui accompagnent les cancers vulvaires, ce qui rapporte l’argument décisif sur le 

rôle joué par l’hypo-oestrogénie dans le cancer de la vulve. 

HEWITT J [29] décrit que l’âge moyen de la ménopause chez les femmes ayant un cancer 

vulvaire est de 44ans. Donc une ménopause précoce est un facteur de risque du cancer vulvaire. 

Ce qui concordre avec nos données, dont l’âge moyen de la ménopause était 47ans. 
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Tableau XVIII: La répartition du pourcentage des femmes ménopausées dans les 

différentes séries. 

Auteurs Pays Année Pourcentage 

SETOUANI  [30] Maroc-casa 1987 70% 

ABBOUD  [31] France 1988 85% 

MAHJOUB  [27] Tunisie 2006 100% 

Notre série Maroc 2009 88,09% 

 

DARGENT D [32] décrit que 51,4% des femmes atteintes ont eu leurs pubertés après l’âge 

de 14ans, ce qui corrobore avec le résultat de notre série d’étude, elle a révélé un pourcentage 

de 42,85%. Donc la puberté tardive est un facteur de risque pour le cancer vulvaire. 

BOUTSELIS JG, ULERY JC, TETERIS NJ [33] objectivaient que le cancer de la vulve était plus 

fréquent chez la nullipare que chez la multipare. Alors que l’étude de ROCHETTE A et CAOUTTE 

M [34] rapportait qu’il est plus fréquent chez la multipare avec une fréquence de 43,5%, que la 

nullipare avec une fréquence de 21,7% ce qui concorde avec les données de notre étude avec une 

fréquence de 85,71% chez la multipare, et une fréquence de 9,52% chez la nullipare. Aussi, 

SETOUANI A [30] rapportait que le cancer vulvaire était fréquent chez la grande multipare. Donc 

la multiparité est un facteur de risque. 
 

1.2.3. Les facteurs de risques :  
 

        1.2.3.1. Les facteurs locaux: 
 

                                                   1.2.3.1.1. Les lésions dystrophiques  vulvaires: 
 

Survenant souvent mais non toujours après la ménopause, on va les citer ci-dessous : 

La vulvite atrophique : est la forme la plus fréquente, le plus souvent muette, sans prurit, 

s’installe lentement après la ménopause par carence hormonale du fait que la vulve est un 

récepteur hormonal électif comme le vagin. 
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Le kraurosis : est une atrophie vulvaire primitive, sans lésions surajoutées, survient après 

la ménopause physiologique ou après suppression thérapeutique de la fonction ovarienne 

(chirurgicale ou chimique), c’est surtout l’apanage de la femme âgée. Cependant ; on peut le voir 

chez la femme jeune non ménopausée lors d’une  hypo-oestrogénie sévère ou une vulvose de 

réceptivité. 

Le lichen scléreux vulvaire : l’histoire naturelle du LSV est mal connue, son évolution est 

chronique et récidivante. Le risque évolutif est dominé par le développement d’un carcinome 

épidermoïde vulvaire, estimé à environ 5 % dans les grandes séries rétrospectives [35]. 

Inversement, la majorité des études anatomocliniques rétrospectives montrent que 50 à 75% des 

carcinomes épidermoïdes sont associés à un LSV. Il faut signaler que notre étude a objectivé un 

seul cas de LSV associé à un CE chez une patiente âgée de 75ans. 
 

                                                   1.2.3.1.2. Les lésions précancereuses vulvaires : 
 

                       *  Généralités : 
 

Une VIN est définie et caractérisée sur des critères purement anatomopathologiques .La 

subdivision des VIN a été établie selon les mêmes critères que ceux du col. L’analogie est 

cependant quelque peu artificielle et cette distinction en trois grades est par ailleurs 

controversée. Quoi qu’il en soit, contrairement au col où l’on observe une progression CIN 1, CIN 

2, CIN 3, les lésions vulvaires sont d’emblée des VIN 3. Ce terme de VIN 3, que l’on retiendra, 

désigne en fait une entité histologique. Ce sont les données cliniques qui permettent d’en 

évaluer le risque évolutif [36]. Dans notre série aucun cas de VIN n’a été détecté. On doit ainsi 

distinguer deux types de lésions : les VIN  indifférenciées avec atypies étagées ; HPV-induites et 

les VIN différenciées avec atypies basales, qui surviennent sur lichen scléreux. 

Les VIN  indifférenciées : elles se rencontrent dans trois situations cliniques : la maladie 

de Bowen classique, connue depuis le début du siècle, la papulose bowenoïde, entité récente, et 

enfin la VIN 3 confluente. 

Ces trois entités, distinctes sur le plan clinique et sur le plan évolutif, mais correspondent 

à la même image histologique, celle d’une néoplasie intraépithéliale de grade III avec dysplasies 
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sévères étagées. L’aspect anatomopathologique est donc celui d’un carcinome intraépithélial peu 

différencié associé le plus souvent souvent à la présence de koïlocytes dans la couche 

granuleuse, témoins de l’infection à Human papillomavirus. 

 Les VIN différenciées : ces VIN différenciées sont en règle associées à un lichen scléreux 

vulvaire, lequel, dans sa forme atrophique ou dans sa forme hyperplasique, fait classiquement le 

lit du carcinome épidermoïde invasif de la vulve. Cette évolution d’un lichen scléreux connu, 

traité et suivi, reste rare, puisqu’elle ne s’observe que dans 3 à 5% des LSV. Il s’agit alors d’un 

cancer de la femme âgée qui, dans plus de 75% des cas [37], survient en cas de LSV 

hyperplasique, avec une image associée de VIN différenciée avec atypies basales. 
 

                          *L’histoire  des VIN ; 
 

L’histoire des VIN différenciées:  
 

Dans une étude rétrospective de 1962 à 2003 incluant 405 patientes suivies pour VIN 

classique, JONES RW et ROWAN DM [19] ont rapporté 47cas (11,6%) de régression spontanée 

chez des femmes jeunes (âge moyen 24,6ans), avec un délai moyen de 9,5mois. Le taux de 

régression spontanée permet une simple surveillance ou un traitement. Il faut rester vigilant car 

il a un potentiel évolutif carcinomateux. HPV, en général type16, a été trouve dans plus de 90% 

des cas. 

Dans une revue de la littérature en 2005 regroupant 3322 cas, VAN SETERS M [38] 

concluait que le potentiel invasif des VIN est de 9% en l’absence de traitement et de 3,3% après 

traitement. L’invasion est en règle générale peu profonde. En cas de traitement le délai 

d’apparition du cancer est plus long, de 4 à 216mois. Les récidives des VIN sont 

significativement plus fréquentes si les berges sont atteintes. 

Voila un tableau n°XIX comparatif entre les résultats de JONES RW et ROWAN DM [19] / 

VAN SETERS M [38] concernant l’évolution des VIN classiques. 
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Tableau XIX : Comparaison entre les résultats de JONES RW  
et ROWAN DM [19]/ VAN SETERS M [38] concernant l’évolution des VIN classiques sans 

traitement. 
 

 JONES et ROWAN VAN SETERS 

Régression spontanée des VIN 11,6% 1,2% 

Délai de la régression 9,5mois 10mois 

Evolution invasive des VIN 3,8% 9% 

Délai  de l’évolution invasive 48mois Entre 4mois et 216mois 
 

TERLOU A [39] rapportait une régression de 58% des VIN sous traitement. La récidive était 

fréquente et dépendante des marges d’exérèse chirurgicale : 15% dans les cinq ans en cas de 

berges saines contre 50 % en cas de berges positives. Le taux de récidive était également plus 

élevé dans les VIN multifocales que dans les lésions uni focales (42% versus 31%). Comme le 

montre le tableau n°XX suivant.  
 

Tableau XX: Les facteurs pronostiques de la VIN après exérèse selon  TERLOU A [39].  

 Marges d’exérèse chirurgicale 

Berges saines Berges positives 

 

             % de récidive 

15% 50 % 

Multifocalité de la VIN 

Unique Multiple 

31% 42% 
 

 

Il faut noter qu’au Maroc, on n’a pas des données concernant les VIN car les patientes ne 

consultaient jamais à ce stade et de même dans notre étude. 
 

L’histoire des VIN différenciées:  
 

Le lichen scléreux vulvaire est la dermatose la plus fréquemment associée au carcinome 

épidermoıde. La VIN différenciée se développe dans un contexte d’inflammation chronique et 

d’hyperplasie épithéliale et forme la lésion précancéreuse .Si le lichen est diagnostiqué et traité 
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correctement le risque de transformation maligne n’est que de 5 % environ. Le mécanisme de 

dégénérescence est encore inexpliqué [37]. Dans la littérature, il ressort que les carcinomes 

associés au lichen atteignent plus volontiers la région clitoridienne. Il n’existe pas de régression 

spontanée de ces lésions. L’évolution se fait toujours vers le cancer. Par conséquent, leur 

constatation impose la chirurgie d’exérèse complète afin de rechercher des signes de micro 

invasion, voire d’invasion franche. On a constaté dans notre série un seul cas de carcinome 

épidermoide associé à un lichen scléreux vulvaire. 
 

      1.2.3.2. Les facteurs infectieux: 
 

Parallèlement aux facteurs hormonaux, on a tiré l’attention récemment sur les facteurs 

vénériens à savoir :  

HSV2 : on connaît le rôle joué par ce virus surtout en ce qui concerne les néoplasies 

cervicales, mais il semble bien que son tropisme touche également la vulve. Des antigènes du 

virus HSV2 [40] ont été identifiés chez des patientes présentant un cancer vulvaire .Ceci explique 

peut être l’association devenue de plus en plus fréquente d’une tumeur vulvaire et d’une autre 

tumeur de la sphère génitale en particulier cervicale. Aucun cas du cancer du col n’a été rapporté 

par notre série d’étude et la recherche de HSV2 n’a été pas faite. 

HPV : le virus du papillome humain est un facteur de risque [41]. Dans notre étude 31 cas 

(73,8 %) ont eu leur premier rapport à un âge ≤ de 17ans ce qui expose à l’infection par le HPV, 

mais aucunes de nos patientes n’avaient des rapports à risque ou des partenaires multiples ou 

une néoplasie du col associée, ainsi la PCR à la recherche HPV DNA n‘a pas été faite pour 

détecter les patientes porteuses HPV. LEIBOWITCH M [42] l'a d'ailleurs bien démontré par la suite. 

Le HPV DNA est retrouvé dans les VIN, mais moins souvent dans les cancers envahissants, et 

jamais dans le lichen scléreux. Jusqu'à tout récemment [42], les études de HPV DNA avaient 

démontré que le HPV se retrouvait dans la VIN des jeunes femmes, mais rarement dans la VIN de 

la femme ménopausée et dans les cancers envahissants. Des données plus récentes tendent 

toutefois à minimiser cette différence. En effet, il a été démontré que si près de 90% des 

patientes avec une VIN multifocale sont positives pour le HPV DNA, au moins 60% de celles qui 

présentent des lésions uni focales sont aussi positives. 
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ALONSO I [43] dans une étude rétrospective entre 1995 et 2009 incluant 98 cas du 

cancer vulvaire invasif type CE, rapportait que le HPV a été retrouvé dans 19,4% des cas. Dont le 

HPV16 était le sérotype le plus fréquent dans 73,7% des cas. Alors que DE VUYST H [44] 

rapportait que le HPV était présent avec une fréquence de 40,4% dans les CE ce qui ne concorde 

pas avec les données précédentes, mais le sérotype HPV16 reste toujours le plus fréquent 75% 

suivi de HPV18 avec une fréquence de moins de 10%. LANNEAU GS et COLL H [45] rapportait un 

pourcentage de 40% des patientes ayant un cancer vulvaire avaient été HPV positif pour rejoindre 

ainsi les résultats trouvés dans la littérature (voir tableau n°XXI). 
 

Tableau XXI : Comparaison entre les résultats de ALONSO I [43], DE VUYST H [44]et 

LANNEAU GS [45] pour éclaircir la relation entre HPV et le CE.  

 ALONSO I [43] DE VUYST H [44] LANNEAU GS [45] 

HPV-ADN 19,4% 40,4% 40% 

Le sérotype HPV16 73.7% 75% ---- 

 

D'autres études sont nécessaires avant de pouvoir tirer des conclusions sur le rôle du 

HPV dans l'étiologie des VIN et du cancer vulvaire invasif.  

HIV est aussi un facteur de risque pour le cancer de la vulve. Depuis, avec l’augmentation 

de l’espérance de vie des malades sous traitement antirétroviral, on a soupçonné que la 

fréquence d’autres types de cancers, comme les cancers de la vulve pouvait être également 

accrue chez les sujets infectés par le HIV. Une patiente séropositive pour le HIV a quatre fois plus 

le risque d’être infectée par l’HPV et la prévalence des VIN peut atteindre 37%. Ceci a été prouvé 

grâce à MASSAD LS [46] comme le montre dans le tableau n°XXII suivant. 
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Tableau XXII: Comparaison de la prévalence des VIN en fonction de la sérologie HIV. 
 

 HIV positif HIV négatif 

Prévalence des VIN 5,3% 1,9% 

 

 Ce tableau ci-dessus montre que la prévalence des VIN augmentait avec l’infection à 

HIV. 

 Dans notre série d’étude, il a été constaté un seul cas (2,38) de HIV positif associé à un 

carcinome épidermoide. 

Certaines études ont même conclu à un accroissement d’incidence de néoplasies, mais il 

restait difficile de faire la part de ce qui revenait à l’immunodépression et à d’autres facteurs 

dépendants de l’environnement et du mode de vie. 
 

       1.2.3.3. Les autres facteurs de risque: 
 

Le tabac est aussi un facteur de risque selon plusieurs auteurs. GREGORY J [47] rapportait 

qu’une femme avec une lésion précancéreuse et fumeuse de plus de 30 cigarettes par jour 

développera plus rapidement le cancer invasif qu’une femme fumeuse moins de 10 cigarettes 

par jour. Ceci est encore confirmé par EL KERROUMI M [5]. Aussi LANNEAU GS et COLL [44] 

rapportaient que 77 %  des patientes ayant un cancer vulvaire étaient fumeuses, ce qui corrobore 

avec les données rapportées par MADSEN S [48], DALING JR [49], et MADELEINE MM [50] à savoir 

que le tabac est un facteur de risque ainsi que l’alcool. Dans notre série aucune de nos patientes 

n’était fumeuse, 

Aussi le bas niveau socio économique est un facteur de risque rapportait par plusieurs 

auteurs à savoir EL KERROUMI M [5], GREGORY J [47], AHIZECHUKWU C [6], SHARMA D [8] et 

LANNEAU GS et COLL [45] .Ce qui corrobore avec nos données puisque toutes nos patientes 

étaient de bas niveau socio-économique.  

Il faut signaler que l’origine rurale et les partenaires multiples sont aussi des facteurs de 

risque rapportés par TIMOUTHY P [51]. Dans notre étude la majorité des patientes étaient 
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d’origine rurale. On n’a pas calculé le risque relatif dans notre étude, mais le tableau n°XXIII et 

n°XXIV va montrer le risque relatif de chaque facteur en fonction de l’âge de la patientes [51]. 
 

Tableau XXIII : Le RR des facteurs du risque pour les femmes moins de 45ans. 
 

 HPV Tabac ≥ 2 Partenaires Sexualité 

≤19ans 

BNSE 

RR 11,34 2,83 2,87 2,43 1,77 

 

On constate que le RR est important pour l’infection HPV chez la femme moins de 45ans 

Tableau XXIV : Le RR des facteurs du risque pour les femmes âgées plus de 45ans. 
 

 VIN Rural Ménopausée 

≤45ans 

Désordre 

hormonal 

BNSE 

RR 23,6 2,17 1,84 1,94 1,89 

 
On constate que le RR accordé pour les VIN est très important chez les femmes âgées de 

plus de 45ans. 
 

2. Etude clinique: 
 

2.1. Les circonstances de découvertes: 
 

2.1.1. Le délai de la consultation : 
 

Les patientes consultaient en général tardivement. Dans notre série, 54,52% ont consulté 

après 6mois. Ces constatations concordent avec celles rapportées dans la littérature médicale 

qui mentionnaient toujours une consultation tardive plus de 6mois [52], comme le montre le 

tableau n°XXV. 
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Tableau XXV: Comparaison entre les résultats du délai de la consultation de notre étude 
et  l’étude de ROCHETTE et CAOUTTE [52]. 

 

Le délai ROCHETTE et CAOUTTE [52] Notre étude. 

Inconnu 8,7% 9,52% 

< de 1mois ----- 9,52% 

Entre 1mois et 6mois 26% 26,19% 

>de 6mois 65,3% 54,52% 
 

Le délai moyen dans notre série est de 38mois, inférieur de celui de MAHJOUB S [26] de la  

Tunisie qui est de 14mois. Ce résultat corrobore avec la série de NKOU J.B [11] du Kango qui a 

objectivé un délai de 36mois. Proche de celui de SEDKI A [40] du CHU de Rabat avec un délai 

moyen de 29mois. Ceci est bien expliqué par le tableau n°XXVI suivant : 
 

Tableau XXVI: Comparaison entre les résultats de notre étude et d’autres séries concernant le 
délai moyen de la consultation. 

 

Auteurs Pays Années Intervalle Délai  moyen 

SEDKI A [40] Maroc-Rabat 1996-1998 1mois-5ans 29mois 

MAHJOUB S [27] Tunisie 2002-2006 1mois-2ans 14mois 

NKOU JB [11] Kango 1997-2001 3mois-4ans 36mois 

ROCHETTE [49] Canada 1950-1964 1mois-5ans 30mois 

Notre série Marrakech 2003-2009 1mois-8ans 38mois 

 

Ce délai peut s'expliquer par l’ignorance, la pudeur et les divers traitements essayés par 

la patiente jusqu'au jour ou le médecin consulté pratique une cytologie ou une biopsie et 

découvre le cancer. A ce moment, souvent, la lésion s'est beaucoup étendue et la curabilité s'en 

trouve limitée. 
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2.1.2. Le motif de la consultation : 
 

                                        2.1.2.1. Pour le cancer in situ : 
 

Il peut s’agir soit d’un prurit vulvaire accompagné ou non de lésions de grattage, soit la 

découverte d’un épaississement rugueux et d’aspect blanc nacré ou ivoire des petites lèvres 

(pour la forme leucoplasique), soit la découverte d’une atrophie totale ou partielle des grandes 

lèvres et /ou une symphyse des petites lèvres aux grandes lèvres ou entre elles (pour le lichen 

scléreux).Dans notre série on avait pas du cancer in situ.  
                        
                                    2.1.2.2. Pour le cancer invasif: 
 

Les séries de Tunisie, Rabat ainsi que notre étude indiquent que la tumeur est le motif de 

consultation le plus fréquemment retrouvé. Ce qui corrobore aves les données du Maroc, dans le 

CHU de Rabat et le CHU de Marrakech la tumeur était le motif de consultation dans 100% des 

cas.  

Cependant, la série de Canda avec 54,3% et Nigeria avec 26,4%, le prurit était le principal 

motif de consultation. Ce qui va permettre de poser le diagnostic et de prendre en charge la 

patiente à temps dans des stades précoces afin d’améliorer le pronostic.  

NKOU JB [11] rapportait que l’ulcération et le prurit étaient les principaux motifs de 

consultation à Brazzaville au Kongo. Ceci souligne l’importance primordiale du prurit comme 

signe d’alarme et la nécessité d’un examen détaillé avec éventuelles biopsies. Rarement le 

cancer peut être révélé par des hémorragies locales selon BODY G [53] et DAUPLAT J [54]. 

 Sans oublier que la douleur est un signe associé à un motif principal de consultation, elle 

signe le plus souvent un stade tardif. 

Plus rarement, c’est la constatation d’une tuméfaction inguinale (ADP) ou des signes de 

compression (vésicale, rectale et du plexus hypogastrique) qui peuvent faire penser au 

diagnostic, comme le montre le tableau n°XXVII ci-dessous.  

. 
 

 

 

 



Profil épidémio-clinique du cancer de la vulve  
 

 
- 44 -

Tableau XXVII : Comparaison entre les résultats de notre étude 
et ceux successivement de Nigeria, Canada, Tunisie et Rabat. 

 
 

Le motif de 
consultation 

AHIZECHUKWU  
[6] 

ROCHETTE  et 
CAOUTTE [52] 

MAHJOUB  
[27] 

SEDKI  
[40] 

Notre étude 

Prurit 26,4% 54,3% 27.3% 85,71%* 90,47%* 

Tuméfaction 14,7% 28 ,2% 72,7% 100% 100% 

Douleur 17,8%* 26%* 32,14%* 14,28%* 52 ,38%* 

Signes urinaires 5,9% 13% 0 0 38,09% 

Ulcération 14,7% 26% 12,71% 14,28% 7,14% 

Saignement 20,5% 19,5% 27.3% 13% 16,66% 

ADP inguinal 0 0 0 0 2,38% 
 

NB : *Le prurit et la douleur n’étaient jamais des motifs de consultation en eux seuls, ce sont des 

signes associés au motif principal. 
 

2.2. Examen clinique: 
 

2.2.1. L’examen général : 
 

L’examen général doit être systématisé et minutieux ; appareil par appareil, afin 

d’évaluer le terrain en recherchant une tare associée pouvant moduler la prise en charge 

thérapeutique et compléter le bilan d’extension clinique et évaluer l’état général de la patiente. 

Dans notre série d’étude, l’état général était conservé dans 47,61% des cas et altéré 

52,38% cas. Une revue de la littérature rapporte que le cancer vulvaire survient le plus souvent 

sur un terrain taré. Dans notre série 38,09% des patientes étaient diabétiques et 54,52% des 

patientes étaient hypertendues. 
 

                               2.2.2. L’examen gynécologique: 
 

Touchant l'intimité de la femme, il est souhaitable de commencer l'examen 

gynécologique par un examen général avant d'aborder l'examen gynécologique lui-même.  
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  L’inspection :  

À la recherche des signes d'imprégnation hormonale, la présence d'une pathologie 

infectieuse du revêtement cutanéo-muqueux/des glandes de Skéne et de Bartholin, ou des 

lésions dystrophiques/précancéreuses (voir chapitre facteurs locaux.) 

Elle localise la lésion vulvaire. Pour ROCHETTE et CAOUETTE [52], le cancer de la vulve 

siège surtout aux grandes lèvres avec 56% des cas sur une des grandes lèvres et trois fois plus 

souvent à droite qu’à gauche, tandis que les petites lèvres représentaient un pourcentage de 

17,4%. Ce qui concorde avec les résultats de SEDKI A [40] et NKOU JB [11]. Nos résultats étaient : 

les grandes lèvres avec 64,28% dont les 2/3 étaient à droite, et les petites lèvres représentaient 

16,66%. Comme le montre le tableau n°XXVIII. TIMOTHY P [55] rapportait que plus de 5% des 

lésions étaient multifocales. 
 

Tableau XXVIII : Comparaison entre les sièges préférentiels du cancer vulvaire dans les 
différentes séries mondiales et notre étude. 

 
 

Le siége CANADA [52] KANGO [11]* RABAT [40]* Notre étude* 

Grandes lévres 56,5% 62,5% 42,85% 64,28% 

Petites levres 17,4% 25% 28,57% 16,66% 

Clitoris 10,9% 12,5% 14,28% 16,66% 

Commissure post 4,3% 37,5% 14,28% 9,52% 

Mont de venus 10,9% 0 0 4,76% 

Toute la vulve 0 12,5% 14,28% 47,6% 

 

NB : * On a dans la plupart des cas une multifocalité des lésions dans les séries africaines. 
 

Elle précise l’aspect macroscopique ; dans notre série la forme ulcérobourgeonnante était 

la forme la plus fréquente 76,19%, puis la forme bourgeonnante dans 16,66%, et la forme 

ulcérée dans 7,14%. Ce qui corrobore avec les donneés de SEDKI A [56], NKOU JB [11], WASSILA S 

[57], ROCHETTE et CAOUETTE [52]. Comme le montre le tableau n°XXIX. 
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Tableau XXIX : Comparaison entre les aspects macroscopiques dans les différentes séries 

mondiales et notre étude. 

Macroscopique Ulcérobourgeonnante Bourgeonnante Ulcérée 

ROCHETTE  [52] 54,34% 30,43% 15,21% 

SEDKI A [56] 57,14% 28,57% 14,28% 

NKOU J.B [11] 50% 37,5% 12,5% 

WASSILA S [57] 62,85% 22,85% 14,28% 

Notre étude 76,19% 16,66% 7,14% 

 

Elle précise aussi, la taille de la tumeur. Dans notre série, seulement 2,38% des patientes 

qui se sont présentées à la consultation avec une lésion ≤ 2cm. Alors que 97,61% présentaient 

une lésion plus étendue. La taille moyenne de la tumeur dans notre série était de 7,8cm, ce qui  

corrobore avec le résultat de SEDKI A [56] qui était de 6,9cm. Comme le montre le tableau n°XXX. 

CÁRCAMO M [10] rapportait une taille moyenne de 5,1cm plus grande qu’au résultat de 

WASSILA S [57] de la Tunisie, qu’il était de 3,8cm. 
 

Tableau XXX : Comparaison entre les tailles moyennes du cancer vulvaire retrouvées dans 

la littérature et notre étude 

Auteurs Pays Taille moyenne 

SEDKI  [56] Maroc-Rabat 6,9cm 

CÁRCAMO [10] Espagne 5,1cm 

WASSILA  [57] Tunisie 3,8cm 

Notre étude Maroc-Marrakech 7,8cm 

 

La palpation : 

Dans notre série d’étude la palpation a permet de caractériser la lésion vulvaire : 

-La mobilité : la tumeur était infiltrante et immobile dans 30,95%. 

-Le caractère douloureux : la palpation était douloureuse dans 52,17%. 

-Le saignement au contact : trouvé dans 16,66%. 
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-Le statut ganglionnaire de la patiente ; dans notre étude 64,63% des tumeurs étaient classées 

≥N2 selon la classification TNM ; ce qui correspond à la plus grande fréquence selon le tableau 

n°XXXI en comparaison avec les autres séries mondiales. 
 

Tableau XXXI: Le statut ganglionnaire dans les différentes séries mondiales des patientes 

souffraient d’un cancer vulvaire. 

Auteurs Pays ≥N2 

SEDKI  [56] Maroc-Rabat 0 

NICOLETTO  [58] Italie 44% 

MAHJOUB  [27] Tunisie 25% 

Notre étude Maroc -Marrakech 64,63% 

 

Elle aide aussi à faire le bilan d’extension de la tumeur et de classer la tumeur selon la 

classification TNM. 

L’examen sous speculum : 

À la recherche de lésion du col, aucun cas d’association n’a été trouvé dans notre série 

d’étude. Dans la littérature, LANNEAU GS et COLL [45] rapportaient que les patientes N+ avaient 

plus souvent présenté des lésions dysplasiques du col utérin que les femmes N -. 

         Les touchers  pelviens:  

Sont systématiques, le TV permet d’évaluer : l’état du vagin ; dans notre série 

l’envahissement de la moitié inférieure du vagin a été retrouvé  dans 16,66%  des cas, le col ainsi 

le reste des organes génitaux internes ; à  la recherche d’autres lésions associées et/ou un 

envahissement .Le TR avec un examen détaillé de la région anale, à la recherche des lésions 

condylomateuses et/ou un envahissement du rectum et la cloison recto vaginal. Aucun cas 

d’envahissement de la cloison recto vaginal n’a été retrouvé dans notre série, cependant SEDKI A 

[56] rapportait un seul cas d’envahissement de la cloison recto vaginal dans son étude au CHU 

de Rabat. 
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3. Etude paraclinique : 
 

Ils sont faits dans le but de confirmer les lésions suspectes et d’apprécier l’extension 

loco régionale et à distance. C’est pourquoi on va aborder dans ce chapitre en premier temps,  

les examens paracliniques de dépistage d’abord, puis de confirmation et en fin le bilan 

d’extension et le bilan pré opératoire. 
 

3.1. Les examens paracliniques de dépistage et de confirmation: 
 

Il faut signaler que les examens de dépistage n’ont pas été faits dans notre étude 

puisque son but est de dépister alors que toutes les patientes de notre étude consultaient au 

stade de la tumeur. 
 

3.1.1. La vulvoscopie [59] : 
 

C'est l'examen de la vulve ou du périnée avec une loupe grossissante de 8 à 12 fois 

(colposcope) [59]. Elle comporte deux temps : Sans préparation, puis sous acide acétique 5% car 

l'épithélium est épais du fait d'une hyperkératose. Son objectif est de mieux préciser les lésions 

visibles à l'œil nu mais discrètes ou de révéler des lésions infra cliniques. Elle a été l'objet de la 

description de nouveaux aspects : certains normaux, comme les papilles et micro papilles. 

D'autres anormaux, mais aucunement spécifiques : l'acidophilie diffuse. 

 Il est fréquent qu'apparaisse sous acide acétique une acidophilie diffuse, mal limitée ou 

localisée au niveau de la fourchette, remontant le long des petites lèvres. Cette acidiphilie est le 

témoin d'une altération de l'épithélium de recouvrement mais aucunement spécifique liée à HPV, 

infection, traumatisme du coït, inflammation, dermatose.  

Une série [59] de 200 vulvoscopies pour lésions du col note une telle réaction acidophile 

chez 121 patientes. Après traitement anti-inflammatoire local et contrôle, il n'y a plus que 23 

acidophiles sur lesquelles la biopsie est positive, 21/23 pour HPV. Seule la persistance de 

l'acidophilie mérite intérêt et doit conduire à la biopsie. Certains conseillent de ne pas le faire le 

même jour que l’exploration à l'acide acétique qui, caustique, induit une nécrose superficielle, 

engendrant des faux diagnostics. 
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Les corrélations virologiques et histologiques existent pour 30% environ d'entre-elles. Le 

seul intérêt démontré de la vulvoscopie est de révéler des lésions infra-cliniques témoin de VIN, 

anticipant un peu l'œil nu. 
 

3.1.2. La cytologie [56] :  
 

Le recueil des frottis se fait par opposition d’une lame sur la lésion ou par grattage de la 

lésion et étalement sur une lame. 

La fixation se fait à l’alcool éther et la coloration utilisée est celle de papanicolaou. Cet 

examen peut mettre en évidence des cellules néoplasiques, mais ne renseigne pas sur le type 

histologique ni sur l’infiltration en profondeur. Il faut noter que le prélèvement d’éléments 

nécrotiques peut conduire à un faux négatif.  

La cytologie vulvaire doit figurer dans le bilan de toute néoplasie cervicale, vue 

l’association fréquente avec les néoplasies cervicales et surtout le carcinome in situ du col. La 

cytologie peut être très utile en cas d’adénopathie palpable suspecte qui, une fois ponctionnées 

peuvent subir une étude cytologique. 
 

3.1.3. Le test au bleu de toluidine de Collins [56] :  
 

Le principe est de badigeonner la peau de la vulve avec du bleu de Toluidine à 1% et 

d'examiner après 1 à 2 minutes de lavage de la vulve avec une solution d'acide acétique à 1% 

puis application de sérum physiologique pour laver. Le test est négatif quand il y a une 

décoloration complète de la peau et positif quand la coloration est bleu persistante. Cette 

coloration bleu est liée à une hyper, para ou dyskératose voire à la présence dans l'épaisseur de 

la muqueuse d'atypie cellulaire plus marquée. Mais ce test manque de spécificité : inflammation, 

exécration et ulcération sont autant de cause de faux positifs. Son intérêt est thérapeutique pour 

préciser l'étendue des lésions diffuses et multicentriques, dysplasies ou précancéreuses. 
 

3.1.4. Le test d’induction de la fluorescence par la tétracycline de Bethoux [56] : 
 

Ce test est basé sur l’injection intra veineuse de 250 mg de tétracycline et repose sur la 

fluorescence jaune verte de cet antibiotique sous la lumière de Wood. La lecture se fait une heure 
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après sur la lumière de Wood .Le test est rendu plus précis par l’application d’un soluté  d’acide 

trichloracétique à 4,9% qui va effacer la fluorescence induite par les régions inflammatoire ,puis 

par l’application d’un soluté bicarbonaté à saturation qui va majorer la fluorescence des lésions 

cancéreuses. Le TIFT garde son intérêt pour découvrir des lésions infra clinques et en faire la 

cartographie exacte. Il faut noter qu’il n’est pas simple à réaliser, qu’il est négatif pour les 

lésions invasives, positif pour les intra épithéliaux, les dystrophies, mais qu’il y a des faux 

positifs par souillure ou en cas des lésions simplement inflammatoires. 
 

3.1.5. La biopsie: 
 

C’est l’examen clé qui fournit le diagnostic histologique de certitude, et doit être faite au 

moindre doute sur une lésion vulvaire. Généralement un seul prélèvement de la lésion suffit pour 

faire le diagnostic .Mais il est préférable de pratiquer plusieurs prélèvements dans des zones 

différentes, au niveau de lésion, à la périphérie et un peu à distance sur des zones cliniquement 

suspectes.  

Dans notre série tous les cas ont bénéficié d’une biopsie vulvaire systématique qui a posé  

le diagnostic histologique en faveur du carcinome épidermoide dans 97,61%  des cas, ce qui 

concorde avec les données de toutes les séries mondiales comme le montre le tableau n°XXXII. Et 

un seul cas 2,3% de carcinome spino-cellulaire bien différencié. 

Cependant, l’adénocarcinome occupe la deuxième place dans les séries de HOU JL [60], 

CAROL L [61] et AHIZECHUKWU C [6]. 
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Tableau XXXII: Les différents types histologiques retrouvés dans les différentes séries. 

 

 

Nigeria [6] Chine [60] Rabat[40] Tunisie[26] USA [61] Maroc 

AHIZECHUKWU 

C [6] 

HOU JL 

[60] 

Sedki A 

[40] 

MAHJOUB S 

[27] 

CAROL L 

[61] 

Notre 

étude  

CE 78,57% 58,33% 100% 90,9% 82,7% 97,61% 

Mélanome 0 0 0 9,09% 5,9% 0 

Paget 7,14% 25% 0 0 0 0 

Adénocarcinome 7,14% 16,66% 0 0 8,9% 0 

Sarcome 7,14% 0 0 0 0 0 

Spino-cellulaire 0 0 0 0 0 2,3% 
 

Dans notre série  73,8% des CE étaient bien différenciés et 23,8% des cas étaient 

moyennement différenciés Ce qui concorde avec les données de NICOLETTO MO [58] et  SHARMA  

[8] comme le montre le tableau n°XXXIII. 

Tableau XXXIII: Comparaison du degré de la différenciation. 
 

 G1 G2 G3 

NICOLETTO MO [58] 53% 30% 17% 

SHARMA  [8] 51,66% 25% 23,33% 

Notre étude 73,8% 23,8 0 

 

3.2. Le bilan d’extension:  
 

N’est pas systématique, c’est en fonction du type histologique de la tumeur et ainsi le 

stade. On va les cités du plus simple au plus sophistiqués. 
 

3.2.1. La radiographie pulmonaire:  
 

Elle est systématique, à la recherche d’une tare associée ou une métastase thoraco-

pulmonaire contre indiquant le geste opératoire. Elle était faite pour toutes les patientes et 

aucunes métastases n’avaient été révélées.  

http://www.rapport-gratuit.com/
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3.2.2. L’échographie abdomino pelvienne et inguino crurale:  
 

À la recherche d’une métastase à distance ou d’une ADP profonde. Ainsi l’échographie 

inguino-crurale permet d’explorer les tissus mous, complétée au moindre doute par 

cytoponction du ganglion suspecte [62]. 52% de nos patientes ont bénéficié d’une échographie 

abdomino pelvienne. 
 

               3.2.3. L’urographie intra veineuse et l’urétro-cystoscopie: 
 

A la recherche d’un envahissement urétral et /ou du trigone, UIV ne peut montrer que 

des signes indirects, uretères déviés ou comprimés par une volumineuse ADP, contour vésical 

déformé. Elles n’étaient pas faites dans notre série. 
 

3.2.4. La rectoscopie et l’anuscopie: 
 

Va apprécier l’envahissement régional et élimine une localisation primitive 

d’adénocarcinome rectal qui aurait donnée des métastases au niveau de la vulve. On peut 

également proposer une coloscopie à la recherche d’une tumeur primitive, surtout pour la 

maladie de Paget. Elles n’étaient pas faites dans notre série. 
 

3.2.5. Le scanner: 
 

 COHN DE [63] a montré une sensibilité de 80 % et une spécificité de 96 % de la 

tomographie à émission de positons (PET-scan) pour la détection de ganglions inguinaux dans le 

cadre du bilan d’une tumeur primitive vulvaire. S’il y a une forte suspicion d’évolution 

métastatique viscérale (tumeur de grande taille, présence de métastases ganglionnaires), un 

scanner abdominopelvien et un scanner thoracique sont conseillés. Il n’était pas fait dans notre 

série d’étude. 

3.2.6. L’IRM: 
 

Selon des études récentes l’IRM [64] est devenu l’exammen de référence : une étude 

rétrospective multicentrique a analysé les performances et la pertinence de l’IRM avec ou sans 

utilisation de produits de contraste dans l’exploration des cancers vulvaires primaires et 

récidivants. Elle a porté sur 49 femmes présentant un cancer de la vulve et ayant subi un examen 



Profil épidémio-clinique du cancer de la vulve  
 

 
- 53 -

par IRM en préopératoire pendant la période 2003-2008. Trois radiologistes ont examiné 

rétrospectivement les images et leurs observations ont été confrontées avec les données 

histopathologiques. La taille des tumeurs a été évaluée correctement par l’IRM pour 83 % des 

patientes et la stadification, en cas de cancer primaire, a été établie avec un taux d’exactitude de 

69,4 % en l’absence de produit de contraste. L’utilisation de produits de contraste a amélioré les 

performances en matière de stadification de 75 % à 85 %. Les ganglions mesurant selon l’IRM 

plus de 5 mm de diamètre dans leur plus petit axe étaient considérés comme éventuellement 

métastatiques. Les résultats histopathologiques étaient disponibles pour 61 ganglions (curage 

ou ganglion sentinelle) et 32 étaient métastatiques. La prédiction de métastases ganglionnaires 

sur le ratio petit axe / grand axe et sur le diagnsotic du lecteur s’est révélée exacte dans 85 % et 

87 % des cas respectivement. 
 

3.3. Autres examens réalisés dans le cadre du bilan : 
 

3.3.1. Le prélèvement bactériologique: 
 

Il est nécessaire devant une lésion infectée, à la recherche du germe. non fait dans notre 

série. 

3.3.2. Le bilan biologique: 
 

Dans le cadre du bilan pré opératoire : NFS, Vs, urée/créat, bilan d’hémostase, ECBU, 

groupage sanguin. En plus de ce bilan, on peut être amené à faire une calcémie, dont 

l’hypercalcémie selon Nichols-bonney et Coll n’est pas due essentiellement à la présence de 

métastases osseuses, mais à l’élaboration par les cellules cancéreuses d’une substance 

parathormone-like. 
 

3.3.3. Electrocardiogramme: 
 

Systématique chez les patientes  plus de 40 ans avant tout acte chirurgical. Il était 

pratiqué chez 37 cas 88,09%. 
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4. Classifications TNM et FIGO: 
 

Le pronostic est corrélé au diamètre de la tumeur primitive, au degré d’invasion du 

stroma, et à la présence (et nombre) de ganglions atteints [65,66] .Ceci était confirmé par l’étude 

de KONIDARIS S [67], à savoir que les patientes avaient une tumeur ≤2cm, elles avaient une 

atteinte  ganglionnaire inguinale dans 16,7% contre 29,4% pour les tumeurs>2,1cm.  

Donc l’atteinte ganglionnaire est directement liée à la taille et au degré d’invasion de la 

tumeur. Le risque de métastase ganglionnaire est quasiment nul pour un CE vulvaire d’épaisseur 

inférieure à 1 mm, alors que ce risque augmente très rapidement dès que le niveau d’invasion du 

stroma est supérieurà 1 mm [68]. Pour cette raison, il existe dans les classifications une sous-

stadification (1A et IB) tenant compte de ces tumeurs inférieures à 1 mm .Cependant, le principal 

facteur pronostique et indépendant de la survie sans récidive, de la survie globale et de la 

survenue de métastase, est représenté par l’atteinte ganglionnaire et le nombre de ganglions 

atteints [69,70].  

HOMESLEY HD [66] rapportait une survie à 5 ans de 91 % pour les patientes N-, et de 75 

%, 36 %, et 24 % quand un ou deux, trois ou quatre, et cinq ou six ganglions inguinaux étaient 

atteints. Elle est de 25 % quand l’atteinte des ganglions inguinaux est bilatérale. L’atteinte des 

ganglions pelviens est de très mauvais pronostic. 

Les classifications FIGO et TNM tiennent compte de ces facteurs comme le montre le 

tableau n°XXXIV.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Profil épidémio-clinique du cancer de la vulve  
 

 
- 55 -

Tableau XXXIV: Classification TNM et la stadification FIGO. 
 

TNM Vulve FIGO 

Tis VIN Stade 0 

T1 ≤2cm Stade I 

T2 >2cm Stade II 

T3 Urétre inf/marge anale/vagin Stade III 

T4 Urétre sup/vessie/rectum/os Stade IV 

N0 Pas ADP Stade 0 

N1 ADP unilatérales Stade III 

N2 ADP bilatérales Stade IV 

M0 Pas de métastase ___ 

M1 Métastases à distance Stade IVB 

 

On a déjà constaté qu’il y avait toujours un délai de consultation tardif ,que la 

tuméfaction était le principal motif de consultation, c’est pourqui le stade II est prédominant 

dans notre série avec une fréquence de 49,98%, ce qui corrobore avec les données de 

NICOLETTO MO [58] de l’Italie avec une fréquence de 43% , CÁRCAMO M [10] de l’Espagne avec 

une fréquence de 46% , NKOUA JB [11] du Kango avec une fréquence de 50% ,MAHJOUB S [27] de 

Tunisie avec une fréquence de 87,5% . 

Cependent en Nigeria ; AHIZECHUKWU C [6] rapportait la plus grande fréquence au stade 

III avec une fréquence de 45,4% comme le montre le tableau n°XXXV. 

Alors que WASSILA S [57] de Tunisie rapportait que 80% des patientes appartenaient aux 

stades III et IV. 
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Tableau XXXV: La répartition des stades FIGO dans les différentes séries. 
 

 

 

Stade I Stade II Stade III Stade IV 

Nbr % Nbr % Nbr % Nbr % 

AHIZECHUKWU[6] 1cas 9,1% 1cas 9,1% 5cas 45,4% 4cas 36,4% 

NICOLETTO [58] 6cas 13% 20cas 43% 11cas 23% 10cas 21% 

MAHJOUB  [26] 1cas 12,5% 7cas 87,5% 1cas 12,5% 1cas 12,5% 

Notre étude 1cas 2,38% 21cas 49,98% 18cas 42,84% 2cas 4,76% 
 

5. Formes cliniques: 
 

5.1. Les formes cliniques selon le terrain: 
 

5.1.1. Forme de la jeune femme: 
 

VIN atteint des femmes de plus en plus jeunes. La médiane d'âge est passée de 60 ans 

entre 1970 et 1974 à 45ans entre 1975 et 1980 et le rajeunissement ne cesse de s’accentuer 

[71,72]. Il existe, semble-t-il, quelques spécificités propres au cancer vulvaire chez la femme 

jeune [73]. Il est préférentiellement multifocal et apparaît le plus souvent dans un contexte de 

dysplasie vulvaire. Il semblerait que, sur ce terrain, comme pour les dysplasies cervicales, le 

papilloma virus jouerait un rôle important. Cette forme, va poser des problèmes thérapeutiques 

particuliers en raison du retentissement psychologique et fonctionnel important de la 

vulvectomie. Pour la femme jeune des facteurs de risque de ont été rapportés : partenaires 

sexuels multiples, antécédent de condylomes ou de néoplasie cervicale de haut grade, tabac, 

déficit immunitaire selon MADSEN S [48], DALING JR [49], et MADELEINE MM [50]. Ces facteurs 

sont significativement plus présents chez les patientes de moins de 50ans. 
 

  5.1.2. Forme de l’enfant: 
 

Rare chez la petite fille, le cancer de la vulve réaliser le plus souvent un sarcome.  
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5.1.3. Forme de La femme enceinte: 
 

Le faible nombre de cas recueillis reflète la rareté de cette situation. En effet, le cancer 

vulvaire est une pathologie peu fréquente chez les sujets jeunes. En effet, des études ont 

démontré l’association entre l’ADN du papilloma virus et la présence de lésions intra-épithéliales 

et invasives des néoplasies vulvaires [74]. Ainsi, la baisse de l’immunité cellulaire pendant la 

grossesse pourrait jouer un rôle dans l’évolution invasive de ces lésions.  

L’étude de la littérature [75-82], sur le cancer vulvaire et la grossesse, relève 20cas de 

cancers vulvaires diagnostiqués et traités pendant la grossesse majoritairement sous la forme de 

carcinome épidermoïde. Lorsque l’information est présente, on observe que 78% des cas sont 

observés au second trimestre, 17 % au troisième trimestre. L’accouchement par voie basse a été 

possible dans 47% des cas. Le protocole proposé est donc le suivant : 

- Moins de 34semaines d’aménorrhée, date de la maturité fœtale, le traitement est réalisé 

pendant la grossesse. La voie d’accouchement est ensuite à discuter avec la patiente. S’il n’existe 

pas de contre-indication obstétricale, l’accouchement par voie vaginale peut être proposé à 

condition que la cicatrice vulvaire soit de bonne qualité.  Une épisiotomie de décharge est 

souvent réalisée évitant lacération et hémorragie cicatricielle. 

- Plus de 34semaines d’aménorrhée, le traitement chirurgical est reporté. S’il n’existe pas 

d’indication obstétricale de césarienne, l’accouchement par voie vaginale est possible à condition 

que la tumeur ne soit pas un obstacle de par son volume et ne soit pas concernée par une 

épisiotomie. Une radiothérapie inguino-iliaque complémentaire est nécessaire en cas d’atteinte 

ganglionnaire. Elle sera alors réalisée soit après interruption de la grossesse, soit après 

l’accouchement si le délai est acceptable ou si la patiente désire formellement conserver la 

grossesse. Dans ce dernier cas, une césarienne est préférentiellement effectuée permettant dans 

le même temps de réaliser une transposition ovarienne au niveau des gouttières pariéto-coliques 

[83]. 
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5.2. Les formes cliniques selon le type histologique: 
 

       5.2.1. Les mélanomes vulvaires : 
 

Les mélanomes vulvaires représentent de 2 à 9% des cancers vulvaires, et de 3 à 5% des 

mélanomes de la femme [84]. Ils représentent le deuxième cancer vulvaire après les CE. Dans 

notre série aucun cas de mélanome n’a été détecté. 

L’âge moyen des patientes se situe autour de 60 ans, mais dans une série [84], ils 

surviennent dans 10 à 20 % des cas chez des femmes de moins de 46 ans. Ils sont souvent épais 

au moment de leur prise en charge (l’épaisseur moyenne est de 2,8 à 4,75mm dans les séries les 

plus récentes) car diagnostiqués à un stade tardif [85,86].  

Les mélanomes peuvent être révélés par des saignements, un prurit localisé, la palpation 

par la patiente d’un nodule ou d’une masse. Ils siègent le plus souvent sur les petites lèvres et la 

face interne des grandes lèvres (de 50 à 65 % des cas). Chez les femmes jeunes, l’aspect clinique 

peut être proche d’un nævus nævocellulaire ou d’un lentigo, généralement d’apparition récente, 

qui s’étale progressivement ou qui devient plus épais. Le mélanome acrolentigineux peut se 

présenter sous l’aspect de plages pigmentées planes multifocales et asymétriques. Comme sur le 

reste du revêtement cutané, toutes les formes anatomocliniques (mélanome nodulaire, 

mélanome à extension horizontale de type superficiel extensif et mélanome acrolentigineux) 

peuvent être observées, avec une grande prédominance des mélanomes à extension horizontale 

de type superficiel extensif et acrolentigineux. Le mélanome acrolentigineux est volontiers 

multifocal. Dans cette forme anatomoclinique, l’atteinte de plusieurs sites n’est pas rare (22 % 

dans la série de VERSCHRAEGEN CF [85]) et les récidives locales sont fréquentes malgré des 

exérèses bien conduites. Dans ces formes multifocales, LOTEM M [87] ont montré la présence 

d’une hyperplasie mélanocytaire atypique dans la muqueuse génitale non pigmentée de ces 

patientes, suggérant que ces mélanomes sont le résultat d’une anomalie des mélanocytes de 

toute la muqueuse génitale. Les récidives sont intraépithéliales et l’extension à la muqueuse 

vaginale n’est pas rare [87,88]. Le traitement de référence des mélanomes est chirurgical. Une 

exérèse avec une marge de 1 à 3cm selon l’épaisseur de l’indice de Breslow est recommandée 

[89]. En l’absence d’adénopathie suspecte, il n’y a pas d’indication à un curage inguinocrural 
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prophylactique. Pour les mélanomes acrolentigineux multifocaux, certains auteurs [87] 

proposent une vulvectomie totale si l’état de la patiente permet une survie prolongée. Pour 

l’ensemble des mélanomes, le risque d’atteinte ganglionnaire est lié à l’épaisseur de la tumeur, 

et la survie globale est liée à l’épaisseur, à l’atteinte ganglionnaire et au nombre de ganglions 

atteints. Le pronostic des mélanomes vulvaires dans les séries rapportées est défavorable en 

raison de l’épaisseur élevée de la tumeur lors du diagnostic et la survie moyenne à 5 ans est 

estimée de 30 à 60 % dans les dernières séries [85,86]. La nécessité d’un diagnostic précoce 

justifie la surveillance ou la biopsie (exérèse) de toute lésion pigmentée unique ou multifocale 

douteuse, surtout après 40 ans. 
 

     5.2.2. La maladie de Paget : 
 

La maladie de Paget (MP) extra mammaire est plus rare que la forme mammaire. Les MP 

extra mammaires représentent moins de 10 % des MP. La localisation vulvaire est la plus 

fréquente. Les MP vulvaires représentent de 1 à 5 % des cancers vulvaires et atteignent plus 

souvent les femmes ménopausées [90]. Dans notre série aucun cas de MP n’a été détecté. 

Les MP mammaires et extra mammaires correspondent à une forme rare 

d’adénocarcinome intra épithélial. Leur pronostic est étroitement lié à leur association à un 

adénocarcinome sous-jacent. 

Cependant, si cette association est presque toujours présente dans les MP mammaires, 

elle est beaucoup plus inconstante dans les formes extra mammaires où l’adénocarcinome 

associé peut être à distance des lésions. Un carcinome sous-jacent à une MP vulvaire est observé 

dans environ 20 % des cas en moyenne [90,91]. Il s’agit d’un adénocarcinome annexiel 

développé à partir des glandes sudorales sous-jacentes ou des glandes de Bartholin. Mais il peut 

s’agir aussi de l’extension glandulaire de la MP vulvaire sus-jacente : certains auteurs parlent 

alors de MP vulvaire invasive [91]. Dans ce cas, une évolution métastatique est possible [91]. 

D’autre part, un adénocarcinome viscéral à distance est associé à une MP vulvaire dans 

20 % des cas en moyenne [91,92]. Pour certains auteurs, il s’agirait d’un effet de l’âge, la 

moyenne d’âge des patientes atteintes d’une MP vulvaire étant de 60 à 65 ans. Le type de 

l’adénocarcinome à distance associé est en partie lié à la localisation de la MP extra mammaire. 
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Dans le cas des MP vulvaires, on recherche plus particulièrement un carcinome gynécologique 

(utérus, ovaire) et mammaire. 
 

                    5.2.3. Les formes exceptionnelles :   
 

                            5.2.3.1. Les carcinomes  basocellulaires:  
 

Les carcinomes basocellulaires représentent de 2 à 4% [93] des cancers vulvaires et 

surviennent sur le versant cutané, pileux de la vulve. Ils se présentent cliniquement sous l’aspect 

d’une lésion nodulaire ou infiltrée, ou d’une lésion érythématosquameuse superficielle mais fixe. 

L’absence d’adénopathie est la règle. Ils sont souvent pigmentés (carcinome basocellulaire 

tatoué) sans signification pronostique particulière. Un seul cas de carcinome baso-cellulairs a été 

détecté dans notre étude.  

Une biopsie est nécessaire pour le diagnostic. Ce carcinome a une évolution locale ne 

donne pas de diffusion ganglionnaire .Le traitement repose sur l’exérèse chirurgicale avec une 

marge de 3 à 10mm selon la taille de la lésion.  
 

                        5.2.3.2. Les sarcomes vulvaires : 
 

 Ils constitueraient de 1 à 2% [93] des tumeurs malignes vulvaires. Les sarcomes le plus 

souvent rapportés sont les léiomyosarcomes, les histiocytofibromes malins, les sarcomes 

épithélioïdes, les rhabdomyosarcomes (chez l’enfant), les tumeurs de Darrier- Ferrand, les 

angiosarcomes et les angiomyxomes, et les neurofibrosarcomes [94].  

Les facteurs pronostiques sont les mêmes que pour d’autres localisations (taille 

supérieure à 5cm, profondeur de la lésion, grade histologique). Le traitement repose sur une 

exérèse chirurgicale avec une marge de 2cm. Il n’y a pas de curage systématique, car la plupart 

des sarcomes ont une évolution essentiellement hématogène. Si la taille de la lésion nécessite 

une exérèse trop mutilante, on peut proposer soit une exérèse avec une marge limite, suivie 

d’une radiothérapie adjuvante du site de la tumeur, soit si la lésion est initialement inopérable 

une chimiothérapie néoadjuvant, associée ou non à une radiothérapie, afin de permettre un 

temps opératoire ultérieur. Les angiomyxomes agressifs de la vulve ont une extension 
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locorégionale particulièrement importante et un traitement hormonal par une antihormone 

gonadotropine peut être intéressant.  
 

                         5.2.3.3. Les histiocytoses langerhansiennes vulvaires : 
 

Les histiocytoses langerhansiennes vulvaires regroupent le granulome éosinophilique, la 

maladie de Hand-Schüller- Christian et la maladie de Letterer-Siwe, qui se caractérisent par leur 

localisation préférentielle et leur évolution. Leur étiologie et leur pathogénie sont encore 

inconnues. Le diagnostic repose sur l’examen histologique qui met en évidence dans le chorion 

une prolifération épidermotrope d’histiocytes langerhansiens à noyau réniforme exprimant le PS 

100 et le CD1a, mêlés à un infiltrat polymorphe comportant des polynucléaires éosinophiles. 

L’atteinte génitale féminine peut se manifester soit sous la forme d’une atteinte vulvopérinéale 

isolée, à type de granulome éosinophilique, soit représente une localisation avec atteinte 

préférentielle des plis, au sein d’une forme systémique avec une atteinte de plusieurs organes. 

Un bilan est nécessaire pour rechercher les autres localisations possibles (radiographie 

pulmonaire, imagerie par résonance magnétique cérébrale, scanner abdominopevien, bilan 

radiologique de l’ensemble du squelette osseux, numération formule sanguine, ionogramme, 

osmolarité sanguine et urinaire, dosage de l’hormone antidiurétique et bilan hépatique). 

L’atteinte vulvaire est plus fréquente chez l’enfant. Elle se caractérise cliniquement par un nodule 

isolé, des papules ou plaques érythémateuses multiples, parfois prurigineuses, des lésions 

ulcérogranulomateuses ou une ulcération isolée. Le traitement n’est pas codifié et son efficacité 

est toujours difficile à évaluer car des régressions spontanées sont possibles, y compris dans les 

formes systémiques.  
 

                       5.2.3.4. Les lymphomes vulvaires :  
 

Tous les types de lymphomes peuvent présenter une localisation vulvaire. Mais la vulve 

peut aussi être le siège de localisation primitive et isolée de ces lymphomes. L’aspect clinique 

est celui d’un nodule, d’une plaque infiltrée. Le diagnostic repose sur l’examen histologique et 

immunohistochimique. Le traitement local est fonction du type et de l’agressivité du lymphome. 
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                           5.2.3.5. Les métastases vulvaires : 
 

 La vulve peut être le siège de métastase d’une tumeur d’une autre localisation, et plus 

particulièrement de l’utérus et de l’ovaire. Le diagnostic est fait par l’examen histologique. Si la 

lésion est unique, on peut envisager une simple exérèse de la métastase. 
 

6. Traitement : 
 

6.1. Les buts : 
 

Le traitement du cancer de la vulve a trois buts : 

- L’éradication de la lésion. 

– L’éradication de toutes lésions potentiellement malignes fréquemment associées. 

-La préservation du risque d’évolution par métastases ganglionnaires,tout en respectant la 

qualité de vie de la patiente. 
 

6.2. Les moyens thérapeutiques : 
 

Dans le cadre du traitement du cancer de la vulve, l’unanimité est encore loin d’être 

atteinte, quoique la majorité d’auteurs optent pour la chirurgie .L’approche moins mutilante est 

à l’ordre du jour dans tous les domaines de la cancérologie .Et s’agissant des cancers de la vulve 

cette évolution est d’autant plus souhaitable qu’existe un rajeunissement certain des 

populations concernées, et elle est possible grâce aux notions récemment acquises à propos de 

l’histoire naturelle. 
 

6.2.1. La chirurgie : 
 

Jusqu’aux années 1970, le traitement des cancers invasifs de la vulve n’a pas connu de 

remise en question notable. Les progrès thérapeutiques du siècle dernier ont permis d’ériger en 

dogme le concept d’une chirurgie radicale de principe, menée chez ces patientes souvent âgées, 

grâce à l’appoint majeur de l’anesthésiologie, et à la prévention des complications générales. 

Parallèlement, les innovations de la chirurgie plastique permettaient le recouvrement de pertes 

de substance cutanée, souvent délibérément extensives, dans l’espoir d’un meilleur pronostic 
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local. Enfin, la lymphadénectomie inguinale superficielle et profonde bilatérale s’est imposée  

afin de réduire au maximum la survenue de rechutes régionales, considérée à juste titre comme 

de pronostic vital très péjoratif. Le maintien de cette attitude radicale s’appuyait sur la qualité du 

contrôle locorégional et sur le pronostic vital favorable dans plus de 80 % des formes non 

métastatiques. 

Depuis 30 ans, cette prise en charge a connu des bouleversements multiples, s’adressant 

notamment aux stades précoces. À l’attitude radicale de principe se substitue progressivement 

une approche conservatrice de l’organe et de la fonction sexuelle, les patientes se voyant 

proposer une « stratégie individualisée » de leur maladie. Cette tendance à la modération de 

l’agressivité thérapeutique (dans le maintien d’un pronostic favorable) a pour moteur l’objectif 

d’une moindre morbidité et surtout d’une réduction des séquelles tardives, de moins en moins 

acceptables.  

Dans notre série d’étude 31cas (73,78%) ont bénéficié d’une vulvectomie totale radicale 

avec curage inguinal bilatéral. Alors que 7cas (16 ,66%) ont bénéficié d’une vulvectomie totale 

avec colpectomie partielle (½ inferieur du vagin)  avec un curage inguinal bilatéral, 2cas (4,76%)  

de vulvectomie de propreté, et un seul cas (2,38%) a bénéficié d’une vulvectomie partielle.  

MAHJOUB S [27] rapportait que 90,9% des patientes ont bénéficié d’une vulvectomie 

totale, Alors que 9,09% ont bénéficié d’une hémi-vulvectomie et toutes les patientes ont 

bénéficié d’un curage inguinal bilatéral .Ce qui corrobore avec les données de LANNEAU GS [45] 

rapportait que 80% ont bénéficié d’une vulvectomie totale. 

AHIZECHUKWU C [6] rapportait que 54,5% des patientes ont bénéficié d’une vulvectomie 

totale. Alors que 18,2% ont bénéficié d’une hémi-vulvectomie, 9,1% ont bénéficié d’une 

vulvectomie de propreté et 9,1% ont bénéficié d’une exérèse de la glande de Bartholin. 

Cependant 72,2% ont bénéficié d’un curage inguinal bilatéral. 

HOU JL [60] rapportait que 60% des patientes ont bénéficié d’une vulvectomie totale. 

Alors que 30% ont bénéficié d’une hémi-vulvectomie, et 10% ont bénéficié d’une vulvectomie de 

propreté. Le tableau n°XXXVI montre les différents actes chirurgicaux dans les différentes séries. 
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TableauXXXVI: Les différents actes chirurgicaux dans les différentes séries. 

Auteurs La lésion vulvaire G.G 

V totale V Parteille Hémi- V V propreté CIB 

MAHJOUB S [27] 90,9% 0 9,09% 0 90,9% 

AHIZECHUKWU C[6] 54,5% 0 18,2% 9,1% 72,2% 

HOU JL [60] 60% 0 30% 10% 60% 

Notre étude 90,44% 2,38% 0 4,76% 90,44% 
 

Ainsi pourrait-on établir une analogie avec l’évolution historique, durant les mêmes 

années, de la prise en charge du cancer du sein : au dogme chirurgical radical, en « bloc », fondé 

sur l’anatomie et sur l’idéal d’une chirurgie à vocation infailliblement curatrice, s’est substituée 

une démarche personnalisée associant conservation de l’organe atteint et geste ganglionnaire 

rationalisé, qui trouve actuellement son expression la plus élaborée dans le prélèvement sélectif 

du ganglion sentinelle . 
 

6.2.1.1. La chirurgie de la lésion vulvaire : 
 

                                                         6.2.1.1.1. La vulvectomie totale radicale : 
 

L’incision dite en « ailes de papillon » circonscrivant la vulve et se prolongeant vers les 

régions inguinales, proposée initialement par BASSET dès 1912, a prouvé son efficacité mais 

aussi sa morbidité importante. Elle n’est actuellement plus utilisée que de façon exceptionnelle 

et de nécessité devant un bloc tumoral inguinovulvaire [95], comme le montre la figure n°19 ci-

dessous.      
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                  Figure n°19: Vulvectomie radicale avec lymphadénectomie bilatérale en « bloc » [1].  
 

C’est certainement grâce à leur gain sur les complications locales que les techniques plus 

récentes et moins délabrantes ont permis la réduction de la fréquence et de la sévérité de la 

morbidité. 

La règle actuelle est donc de séparer les incisions de curage ganglionnaire de l’incision 

de vulvectomie [96]. Cette triple incision comme le montre la figure n°20 ci-dessous, elle est 

légitime car elle a permis de réduire la morbidité cicatricielle et n’a pas augmenté le risque 

potentiel de récidive du pont cutané entre la cicatrice de vulvectomie et celle des curages, risque 

estimé à moins de 2% [97].  

 

Figure n°20 : Vulvectomie radicale avec triple incision [1].  
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TAUSSIG FJ [98] a suggéré aussi l’abandon de l’incision unique et de la résection en bloc 

vulvo-ganglionnaire. Le bienfondé de cette recommandation d’incision cutanée inguinale 

séparée de celle de la vulvectomie s’est vue illustrée par HACKER NF [98], sur une centaine de 

cas ainsi opérés, les taux de survie sont restés très satisfaisants à 5 ans (97 %, 86 % et 50 % 

respectivement pour les stades I, II et III) avec seulement 14 % de désunion inguinale, soit un 

gain remarquable à court et moyen termes, avec absence de récidive ultérieure dans le pont 

cutané. Dans notre série on a opté pour la triple incision pour la vulvectomie totale et le curage 

inguinal bilatéral. 

Une autre série comparative non randomisée de SILLER BS, ALVAREZ RD, CONNER WD, 

MCULLOUGH CH, KILGORE LC et PARTRIDGE EE [99] rapportaient aussi l’absence d’aggravation 

du pronostic local, des taux de rechute et de survie avec la triple incision, tout en chiffrant le 

gain en termes de durée de séjour hospitalier et de soins infirmiers. De plus, en signalant 

l’absence de métastase sous-cutanée « en transit » dans le sillon vulvocrural, il met à nouveau 

en échec la vision d’une extension tumorale de proche en proche, au profit de la vision 

actuellement préférée d’une propagation par emboles.  

Cependant, DE HULLU JA, HOLLEMA H, LOLKEMA S, BOEZEN M, BOONSTRA H et BURGER 

MP [100] rapportaient avec cette technique d’incisions séparées un taux plus élevé de récidive 

inguinale et du pont cutané, avec un plus mauvais pronostic. Toutefois, ces auteurs notent 

parallèlement que la population étudiée a un taux élevé (50%) d’exérèses dont la marge de 

sécurité cutanée s’avérait insuffisante. Ainsi apparaît l’intrication avec le deuxième facteur 

essentiel à prendre en compte lors de la conservation vulvaire : la marge d’exérèse. PALAIA I 

[101] rapportait selon le tableau n°XXXVII le niveau de la sécurité des berges en fonction de la 

marge d’exérése. 

Tableau XXXVII: le niveau de la sécurité des berges en fonction de la marge d’exérése. 

Marge d’exérése Marge saine 

0,8cm 83% 

1cm 91% 

2cm 98% 
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                                                              6.2.1.1.2. Les formes très particulières : 
 

            Formes très limitées sur vulve saine : 
 

À partir des années 1980, la chirurgie carcinologique vulvaire a perdu, pour les lésions 

peu étendues, cette exigence de maximalisation au profit d’attitudes plus adaptées et mesurées 

au cas par cas. Il en est résulté une diminution du taux de morbidité et une qualité de vie plus 

acceptables sans compromettre le pronostic. En raison de la rareté de cette pathologie, aucune 

étude randomisée n’a jamais pu être menée à terme, comparant chirurgie radicale et chirurgie 

individuellement modulée. Cependant, on a plusieurs arguments en faveur de la vulvectomie 

partielle à savoir [102] : 

• Les caractères épidémiologiques de la population atteinte. En effet, on note avec les 

années, d’une part l’augmentation de l’espérance de vie des femmes âgées, et donc de leur 

exposition au risque de cancer vulvaire, d’autre part l’augmentation de fréquence des 

carcinomes vulvaires infiltrant chez la femme jeune à mettre en relation avec l’augmentation des 

infections génitales à HPV. 

• Une évolution épidémiologique favorable de la taille des tumeurs vulvaires grâce à 

l’amélioration de la surveillance gynécologique systématique. 

•  Une légitime réticence des patientes à accepter des séquelles majeures. 

• La pression d’alternatives thérapeutiques non chirurgicales, en particulier l’émergence 

de la radiothérapie. 

Bref, une exérèse radicale partielle est légitime pourvu qu’elle respecte la marge 

minimale de 1 cm. Il est même possible d’épargner le clitoris pour les formes latérales [103].           

Pour des lésions médianes, une hémivulvectomie est réalisée qui, selon les cas, est antérieure, 

latérale ou postérieure. Dans notre série on a opté pour une vulvectomie partielle pour une 

tumeur de 1,5cm avec  une marge d’exérèse de 1cm. 
 

            Formes intra épithéliales: 
 

Elles autorisent la réalisation d’exérèses très superficielles emportant la peau seule, voire 

le tissu sous-cutané jusqu’à une profondeur n’excédant pas 5mm. La marge latérale à respecter 
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dépend de la variété histologique : elle est en moyenne de 5mm pour les lésions des néoplasies 

intra épithéliales ou Bowen et de 1cm ou plus pour le Paget [102]. La couverture est assurée 

selon l’importance du defect par rapprochement direct, greffe ou lambeau. Aucun cas de VIN n’a 

été détecté dans notre série. 
 

                Formes étendues: 
 

            Atteinte des berges ou marges d’exérèse limites (< 5mm) : 
 

Il est préférable chaque fois qu’elle est techniquement possible de proposer une reprise 

chirurgicale des cicatrices. Des lambeaux locaux de couverture peuvent alors devenir 

nécessaires. En cas d’impossibilité, on discute une irradiation locale complémentaire sous forme 

d’irradiation externe limitée ou de curiethérapie. 
 

          Atteinte de l’urètre et de l’anus ou du vagin : 
 

L’atteinte vaginale nécessite une résection dans le prolongement de la vulvectomie, dans 

notre série 7cas (16,66%) où la tumeur a été étendue au vagin. La reconstruction fait appel aux 

lambeaux locaux. En cas d’atteinte urétrale distale ou de lésion atteignant l’urètre, l’obtention 

d’une marge suffisante est difficile. L’urètre féminin peut être sacrifié sur 1cm sans entraîner de 

trouble sphinctérien majeur pourvu que sa réparation mucocutanée, s’effectue sans tension. Elle 

est modelée sur la sonde urinaire par des points séparés résorbables fins. Si une résection plus 

importante est nécessaire, il faudrait reconsidérer l’indication chirurgicale vers une exentération 

pelvienne antérieure. 

L’atteinte anale pose les mêmes contraintes. Si la résection cutanée de la marge anale ne 

pose d’autre problème que celui de sa cicatrisation, la résection sphinctérienne de nécessité 

malgré sa réparation entraîne souvent des troubles de la continence. Dans les cas où la 

muqueuse du canal anal est atteinte, l’exentération postérieure est à envisager qui peut 

d’ailleurs être exécutée par voie périnéale pure (sous couvert d’une colostomie sigmoïdienne 

latérale) chez les patientes à l’état précaire. 
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                         6.2.1.2. La chirurgie  ganglionnaire : 
 

Le curage inguinal comporte une lymphadénectomie des ganglions superficiels et 

profonds. Pour les stades FIGO I et II du cancer de la vulve, il est aujourd’hui admis que la 

topographie de la lésion tumorale vulvaire va déterminer l’unilatéralité ou la bilatéralité du 

curage inguinal. Si la lésion est latérale, c’est-à-dire avec une berge tumorale interne à plus de 

1 cm de la ligne médiane vulvaire, une exploration unilatérale du creux inguinale suffit car les 

tumeurs latérales possèdent un drainage homolatéral [104]. Ainsi, avec un suivi médian de 5ans 

chez 84 patientes présentant des tumeurs latérales de stade T1–T2, ANDREWS SJ [105] ne 

retrouvaient aucune métastase ganglionnaire controlatérale chez les patientes ayant bénéficié 

d’un curage inguinal bilatéral, et aucun cas de récidive ganglionnaire controlatérale chez les 28 

patientes ayant eu un curage unilatéral homolatéral à la lésion. Dans l’étude de NATHALIE D 

[106], seulement 3,9 % des patientes présentaient une métastase controlatérale. Dans le sous-

groupe de patientes ayant une lésion latérale inférieure à 2 cm, le pourcentage de métastase 

controlatérale était de 0,9 % [106]. Dans l’étude prospective de STEHMAN FB ce taux était de 

2,8 % [107].  

En revanche, pour les tumeurs médianes ou latérales avec une berge interne à moins de 

1 cm de la ligne médiane, le curage inguinal dans ce cas est classiquement bilatéral [104]. 

Les complications du curage inguinal ont d’abord été nettement réduites depuis 

l’abandon de la technique chirurgicale dite « en bloc » : vulvectomie et lymphadénectomie avec 

une seule incision, remplacée par des incisions séparées pour la vulvectomie et le(s) curage(s) 

inguinal (aux). 

Les complications du curage inguinal sont fréquentes et souvent invalidantes [108-110] : 

des désunions de cicatrice (13–38 % des cas), des surinfections de cicatrice (20 à 57 %), des 

lymphocèles (12 à 40 %), des lymphœdèmes (13 à 69 %), et des troubles psychosexuels. 

Même en cas de curage inguinal complet, le risque de récidive locale est loin d’être nul. 

GONZALEZ-BOSQUET J [111] rapportait 8 % de récurrence inguinale ou vulvaire en cas de non-

envahissement du curage, et 38 % en cas de curage envahi . ROUZIER R [112] retrouvait à cinq 

ans 12 % de récurrence vulvaire en cas de curage sain, 37 % en cas de curage envahit. 
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Afin de limiter la morbidité de la lymphadénectomie, certains auteurs tels que DI SAIA  PJ 

[113] a proposé de réduire l’extension du curage en suggérant de limiter la dissection du creux 

inguinal aux ganglions superficiels considérant que les ganglions fémoraux ne seraient pas 

atteints si les ganglions superficiels étaient indemnes. KIRBY TO [114] retrouvait un taux de 

récurrence inguinale de 4,6 % et de récurrence vulvaire de 17 % en cas de curage superficiel 

négatif mais avec un taux de lymphœdème diminué de 50 %. 

En 1999, ECHT MT [115] a effectué sur 12 patientes la recherche du ganglion sentinelle 

par le technetium 99 dans le carcinome épidermoïde de la vulve tous stades confondus. Le taux 

de détection du  ganglion sentinelle était de 75 %. Ce qui concorde avec les résultats de 

LEVENBACK C [116]  qui a publié en 2001 une série de 21 patientes. Dans cette série de 52 

patientes atteintes de cancer T1 ou T2, seul le bleu patenté a été utilisé. Le taux global de 

détection du ganglion sentinelle de la vulve était de 75 %.  

Trois facteurs étaient associés à l'échec de la détection du ganglion sentinelle : un 

antécédent d'incision du creux inguinal (probable section des canaux lymphatiques afférents), la 

localisation de la tumeur primitive (latérale versus médiane) et l'expérience du chirurgien. 

En 1998, TERRADA KY [117] a publié une série de 6 patientes chez qui une technique 

combinée bleu-colloïde était utilisée. 8 ganglions sentinelles ont été découverts grâce à la 

scintigraphie chez les 6 patientes : 7 de ces 8 ganglions était marqués par l’hématoxyline et 

éosine, 1 était envahi. Le curage consécutif était indemne de métastase.  

En 2000, TERADA KY [118] a actualisé sa série de 6 cas avec 3 nouvelles patientes. Chez 

les 9 patientes, 15 ganglions sentinelles étaient découverts par technetium radioactif ; 14 de ces 

15 ganglions étaient bleus. Les curages n'étaient faits que si le ganglion sentinelle était positif. 

Cette étude montre que, sur les 15 ganglions sentinelles enlevés, 1 était manifestement atteint 

et diagnostiqué par marquage histologique classique (hématoxyline et éosine). Une des patientes 

déjà présentée dans la précédente série avait une récidive ganglionnaire, alors que le ganglion 

sentinelle était négatif en histologie classique. Un marquage immunohistochimique par anti-

cytokératine du ganglion sentinelle du creux inguinal où la récidive avait eu lieu montrait, a 

posteriori, la présence d'une micrométastase. Sur les 14 ganglions sentinelles restants, 2 étaient 



Profil épidémio-clinique du cancer de la vulve  
 

 
- 71 -

positifs en immunohistochimie, mais négatifs en marquage par hématoxyline et éosine. Du fait 

de ces constatations, les auteurs ont modifié leur protocole histologique : ils préconisent que 

tous les ganglions sentinelles négatifs à l'hématoxyline-éosine doivent être marqués par 

immunohistochimie.  

Cette revue des différentes séries nous permet de conclure que la détection du ganglion 

sentinelle dans le cancer de la vulve doit être réalisée par une méthode radio-isotopique. La 

combinaison des deux techniques (bleu + isotopes) permet probablement d'optimiser la 

détection.  

La détection du ganglion sentinelle dans le cancer de la vulve est un progrès important, 

car elle permet d'éviter une morbidité élevée liée au curage inguinal. Mais une mauvaise 

application de cette technique est potentiellement dangereuse, la récidive ganglionnaire étant le 

plus souvent fatale dans le cancer de la vulve [119-121].  
 

6.2.1.3. Les techniques de reconstruction : 
 

En cas de résection étendue d’une lésion primaire ou récidivée, la fermeture des plaies 

sous tension se solde inévitablement par une désunion secondaire, de cicatrisation toujours très 

longue. Le recours à une plastie de recouvrement est prudent si par exemple un fil monobrin de 

4.0 casse lors du rapprochement direct des berges. On peut néanmoins réduire la surface à 

combler par rapprochement partiel des extrémités de la plaie. Les techniques de plastie sont 

diverses et dépendent de la localisation du defect, de la superficie à couvrir et de l’état trophique 

des tissus, voir figure n°21 ci dessous [122]. 
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Figure n°21 : Arbre décisionnel pour le choix d’un lambeau de couverture[102].  
 

6.2.2. La radiothérapie [93]:  
 

Avec l’évolution des techniques chirurgicales (chirurgie réglée, moins mutilante, avec 

possibilités de reconstruction), la radiothérapie est maintenant intégrée dans les protocoles 

thérapeutiques des cancers invasifs selon de multiples modalités dans le cadre de concertations 

multidisciplinaires. Pour les lésions opérables d’emblée, son association à la chirurgie vise à 

réduire le risque de récidive locale pour la lésion primitive, à assurer un meilleur contrôle de la 

maladie ganglionnaire, voire à améliorer les résultats sur la survie. Pour les lésions plus 

évoluées, la radiothérapie, première ou exclusive (parfois associée à une chimiothérapie 

concomitante de potentialisation), s’adresse aux lésions contre-indiquant une chirurgie 

d’exérèse d’emblée, en raison de leur extension locale, voire régionale (ganglions inguinaux 

fixés) et/ou de leur caractère menaçant pour les organes de voisinage, principalement l’urètre et 

le canal anal (en alternative à des interventions lourdes et mutilantes). Enfin, elle peut 

représenter le seul traitement applicable chez certaines patientes âgées et en mauvais état 
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général, récusées chirurgicalement. Cependant, la chirurgie reste le traitement de référence et la 

résection complète de la tumeur doit être réalisée chaque fois que possible. 

Malheureusement, la fragilité des tissus vulvaires, dont la vascularisation terminale ne 

bénéficie pas d’une suppléance collatérale, fait que les effets secondaires de type radio épithélite 

apparaissent rapidement pour des doses encore faibles (de l’ordre de 25 Grays) et obligent à 

interrompre le traitement avant que la dose thérapeutique ne soit atteinte .S’il est poursuivi ,on 

peut voir apparaitre des radio nécroses plus ou moins extensives responsables d’ulcérations 

douloureuses et trainantes.  
 

                                       6.2.2.1.La radiothérapie exclusive : 
 

Les fortes doses en radiothérapie exclusive délivrées par photons et électrons de basse 

énergie, chez des patientes en mauvais état général, non chirurgicales, constituaient une 

approche sub-optimale, avec une fenêtre thérapeutique étroite, entre la probabilité du contrôle 

tumoral et celle de la survenue de complications sur les tissus sains. Dans la série historique de  

BUSCH M [123], l’analyse a porté sur une série de 170 patientes traitées de 1953 à 1978 par 

radiothérapie exclusive. La survie était de 52% pour les lésions classées T1, et respectivement de 

25%, 10% et 0% pour les lésions classées T2, T3, T4. Le taux de survie selon le statut 

ganglionnaire était le suivant : 39% pour les N0 et 13% pour les N2. Ces résultats à long terme 

ont suggéré que, en regard des taux de survie et des séquelles induites, la résection complète de 

la tumeur est souhaitable chaque fois que possible. Néanmoins, grâce aux techniques plus 

récentes mettant en exergue un fractionnement plus adapté, une meilleure attention dans les 

détails de la planification du traitement, tenant compte du seuil de tolérance de la partie basse 

du pelvis et de la vulve, on observe une meilleure tolérance. La radiothérapie exclusive garde 

toujours  ses  indications, elle est indiquée dans le traitement  des formes récidivantes et pour 

les malades inopérables, et dans le cadre palliatif en réduisant les phénomènes inflammatoires 

souvent douloureux et pénibles à supporter dans les stades terminaux de la maladie cancéreuse. 

Aucune de nos patientes n’a été traité pas radiothérapie exclusive. 
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                                          6.2.2.2. La radiothérapie postopératoire (adjuvante) : 
 

L’exérèse première de la lésion vulvaire, lorsqu’elle est possible, permet d’identifier 

plusieurs situations histopathologiques associées à un risque accru de récidive locale (volume 

tumoral, marge chirurgicale étroite, épaisseur de la tumeur et envahissement vasculaire 

lymphatique profond, statut ganglionnaire) [124]. 

La radiothérapie postopératoire (adjuvante)  a pour but d’augmenter les chances de 

contrôle local lorsque les limites de l’exérèse sont insuffisantes et qu’une reprise chirurgicale 

risquerait d’être mutilante et invalidante, en particulier pour les localisations proches de l’anus 

ou de l’urètre. Chez des patientes sélectionnées, avec des marges étroites ou d’autres facteurs 

de risque de rechute, la radiothérapie postopératoire locale du lit tumoral semble améliorer les 

résultats de la chirurgie seule. Cependant, aucun essai prospectif n’est disponible pour 

déterminer avec plus de précision la place exacte de la radiothérapie postopératoire du lit 

tumoral [125]. Pour les patientes N+ après vulvectomie totale et lymphadénectomie 

inguinocrurale, l’irradiation du lit opératoire vulvaire au cours de l’irradiation des aires 

ganglionnaires atteintes est proposée par certains auteurs [69,126], au regard du taux des 

récidives locales après irradiation limitée à la seule région inguinale. Mais du fait de la mauvaise 

tolérance des tissus vulvaires à l’irradiation [127], cette attitude n’est pas retenue actuellement 

par la plupart des auteurs [128-130], d’autant que ces récidives locales sont souvent très bien 

prises en charge chirurgicalement avec un bon pronostic [131,132]. Cependant, les nouvelles 

techniques d’irradiation doivent permettre une meilleure tolérance. Pour les récidives locales 

inopérables, quelques études [133] ont montré l’intérêt d’un traitement par radiothérapie 

externe ou curiethérapie. 

Dans notre série on ne possède pas des données concernant la radiothérapie 

postopératoire. 
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                                            6.2.2.3. La radiothérapie pré opératoire (néo adjuvante) : 
 

Pour les patientes présentant des tumeurs avancées localement, la radiothérapie 

préopératoire présente un intérêt grâce à la régression tumorale obtenue et une éventuelle 

stérilisation de la maladie microscopique. 

Elle va autoriser une chirurgie plus économique, en marges saines, sans le sacrifice 

mutilant d’organes tels que l’urètre, l’anus, le clitoris. 

Les études sur la radiothérapie préopératoire dans cette indication sont peu nombreuses, 

mais plusieurs auteurs ont rapporté d’excellentes réponses tumorales avec des taux de contrôle 

local élevés, et ce à des doses relativement modérées (45 à 55 Gy) [134]. Ainsi, une régression 

tumorale complète a été constatée dans 30 à 50% des cas pour des tumeurs classées T3-T4 et a 

permis une exérèse secondaire conservatrice (préservation de l’urètre et de sphincter anal). Ces 

études prouvent donc que l’irradiation peut réaliser une réduction tumorale dans le cas de 

maladie localement avancée et autoriser ainsi une chirurgie plus conservatrice (en évitant des 

exentérations mutilantes), en marges saines, préservant certains organes et fonctions de 

voisinage, sans perte de chance pour le contrôle local. Cependant, dans ces séries 

rétrospectives, l’évaluation de la qualité de vie est difficile. Dans la série de BORONOV RC [133], 

des complications sévères à type de nécroses et de fistule sont rapportées dans 43 à 50% des 

cas. Mais dans notre étude aucun cas n’a bénéficié d’une radiothérapie préopératoire. 
 

6.2.3. La chimiothérapie : 
 

Plusieurs drogues ont montré leur efficacité dans le domaine des tumeurs solides 

épidermoides et ont permis d’obtenir des régressions objectives (cisplatine, 5FU, bléomycine, 

mitomycine, méthotrexate, adriamycine …………) [135]. 

Actuellement, la chimiothérapie peut être proposée dans deux circonstances évolutives : 

soit dans le cadre d’une maladie métastatique ou récidivante non opérable, soit à titre 

néoadjuvant pouvant être associée à une radiothérapie (radiochimiothérapie) pour rendre 

opérable une tumeur présentant une extension locorégionale très importante. 
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6.3. Les indications thérapeutiques: 
 

                               6.3.1. Le carcinome épidermoide : 
 

Qu’ils soient le résultat de la dégénérescence d’un lichen atrophique chez les patientes 

les plus âgées ou l’évolution de lésions viro-induites par human papillomavirus (HPV) chez les 

plus jeunes, la prise en charge des carcinomes vulvaires doit tenir compte du stade FIGO/TNM, 

de l’existence ou non de lésions associées précancéreuses et de l’état général de la patiente. 

Les indications thérapeutiques selon NIC (institue nationale du cancer en États-Unis) 

sont: 

Stade 0 

La vulvectomie simple donne un taux de survie à 5 ans de pratiquement 100% mais elle 

est rarement indiquée. Autres interventions chirurgicales plus limitée produisent des résultats 

équivalents et  elles sont moins mutilantes. Le choix du traitement dépend de l'étendue de la 

maladie. 

VIN occupant des zones non poilues peut être considérées comme une maladie 

épithéliale. Cependant, les VIN occupant des sites poilues impliquent  généralement l'appareil 

pilo-sébacé et nécessite une plus grande profondeur de l'excision [136] .Quelle que soit la 

procédure utilisée, un nombre significatif de patientes développeraient une récidive lorsque le 

site initaile de la VIN  était la peau périanale, la région de présacrée et le capuchon du clitoris. 

[137]. 

Traitement: 

Exérèse locale ou une thérapie faisceau laser ou une combinaison des deux. avec l’utilisation de 

la crème fluorouracile 5% (taux de réponse de 50%-60%) [138]. 

Stade I 

La vulvectomie radicale pour le stade I a été associée à des taux de survie à 5 ans 

supérieur à 90%.  

Traitement: 

           1. Pour tous les stades I latéralisés, sans dystrophie diffuse sévère, et avec statut 

ganglionnaire cliniquement négatif, une exérèse radicale locale avec une marge de5-10mm, et 
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une lymphadénectomie unilatérale complète doit être réalisée. Une revue de la littérature  

rapporte que le taux de récidive locale est de 7,2% après exérèse locale radicale par rapport à 

6,3% après vulvectomie radicale [139]. 

2. La vulvectomie radicale avec curage inguinale bilatérale et fémorale. Une marge 

d’exérèse inférieure à 8 mm implique une récidive locale [140].Un essai randomisé de 

Gynecologic Oncology Group (GOG) démontrait que la radiothérapie inguinale chez les patientes 

cliniquement N0 conduit à une survie inférieure par rapport au curage inguinal et la 

radiothérapie adjuvante en cas d’envahissement ganglionnaire. Cependant, la radiothérapie 

inguinale reste une alternative au curage inguinal, si ce dernier est techniquement impossible ou 

si  l’état de la patiente ne le permet pas [141]. 

3. Pour les patientes incapables de tolérer la vulvectomie radicale ou inopérables. Une 

radiothérapie radicale est indiquée [142].  

Stade II  

            La vulvectomie radicale et le curage inguinal et fémorale bilatéraux, en prenant soin de 

s'assurer de la marge d’exérèse est le traitement standard, dont la survie à 5ans est de 80% à 

90%. 

Traitement: 

            1. La vulvectomie radicale et le curage inguinal et fémoral bilatéraux, avec une marge 

saine de 10 mm. La radiothérapie locale adjuvante peut être indiquée pour des marges 

chirurgicales moins de 8 mm, une invasion stromale de plus de 5 mm, et si la patient a aussi des 

ganglions positifs [143]. La radiothérapie inguinale reste une alternative au curage inguinal, si ce 

dernier est techniquement impossible ou si  l’état de la patiente ne le permet pas [144].  

            2. Pour les patientes incapables de tolérer la vulvectomie radicale ou inopérables. Une 

radiothérapie radicale est indiquée [142]. 

Stade III 

           La vulvectomie radicale et le curage inguinal et fémorale bilatéraux est la thérapie 

standard. Le statut ganglionnaire est un déterminant clé de la survie. Le taux de survie à 5 ans 

pour les patientes avec une atteinte unilatérale est de 70%, avec une diminution de 30% pour 



Profil épidémio-clinique du cancer de la vulve  
 

 
- 78 -

ceux avec trois ganglions ou plus unilatéraux [145]. Dans un essai randomisé du groupe 

d'oncologie gynécologique, les patientes avec deux ou plusieurs ganglions inguinaux positifs ont 

la survie significativement meilleure avec la radiothérapie inguinale et pelvienne que par la 

dissection des ganglions pelviens. 

Traitement: 

           1. La vulvectomie radicale et le curage inguinal et fémoral bilatéraux suivie d’une 

radiothérapie des ganglions inguinaux et pelviens. 

2. La radiothérapie préopératoire peut être utilisée pour améliorer l'opérabilité et même 

diminuer l'étendue de la chirurgie nécessaire. Le fluorouracile concomitante (5-FU) a été 

suggérée. 

          3. Pour les patientes incapables de tolérer la vulvectomie radicale ou inopérables [144], la 

radiothérapie radicale est à l'essai pour un traitement définitif des primaires cancers de la vulve, 

certains préfèrent ajouter simultanée de 5-FU ou de 5-FU et cisplatine. 

Stade IV 

           La chirurgie vulvaire reste, tant qu’elle est possible, le meilleur moyen de soulager les 

patientes d’une évolution locale inexorablement douloureuse et invalidante. Dans ces cas, le 

sacrifice tissulaire est souvent important et le recours aux lambeaux décrits plus haut est 

systématique. 

Traitement : 

           1. Vulvectomie radicale / exentération pelvienne suivie d’une radiothérapie des ganglions 

inguinaux et pelviens. 

           2. La radiothérapie pré operatoire des grosses lésions primaires est indiquée afin 

d'améliorer l'opérabilité suivie d’une chirurgie radicale.Le fluorouracile concomitante (5-FU) a été 

proposée. 

           3. Pour les patientes incapables de tolérer la vulvectomie radicale ou inopérables, la 

radiothérapie radicale améliore la survie. La radiothérapie est à l'essai pour un traitement 

définitif des cancers de la vulve, certains préfèrent ajouter simultanée de 5-FU ou de 5-FU et 

cisplatine. Le GOG a étudié la faisabilité d'une chimiothérapie pré opératoire et la radiothérapie 
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néoadjuvante par rapport à la chirurgie ; elles ont les méme résultats. [146] Quatre essais de 

phase II montre que  le 5-FU, avec ou sans cisplatine avec la radiothérapie ont entraîné des taux 

de réponse complète de 53% à 89% pour les tumeurs non résécables ou pour ceux qui auraient 

besoin d'exentération pelvienne. Un taux de survie  à 3ans est de 47% à 84%.  
 

       6.3.2. La maladie de Paget: 
 

Cette maladie d’origine inconnue réalise un néoplasie intraépithélial non épidermoïde. 

Elle se présente cliniquement comme une zone rouge brillante eczématoïde. Elle pose trois 

problèmes : 

• La possibilité de développement en son sein, dans 15% des cas environ, d’un adénocarcinome 

invasif (des glandes apocrines ou de la glande de Bartholin) ; 

• L’association à certains cancers (rectum en cas de localisation périanale, vésical en cas de 

localisation antérieure) ; 

• La difficulté de réséquer en zone saine cette lésion dont les limites ne sont pas visibles. 

            En effet, les cellules de Paget migrent par voie sous-dermique, rendant impossible leur 

détection clinique. Le but du traitement chirurgical est donc d’éradiquer la plaque de Paget 

visible avec une marge d’exérèse au moins centimétrique. Leur couverture peut nécessiter un 

lambeau. En l’absence de carcinome invasif, deux attitudes sont possibles en cas de berges 

pathologiques, soit une reprise chirurgicale de la cicatrice qui est tout aussi aléatoire et 

forcément plus mutilante, soit une surveillance locale rapprochée. Certains ont rapporté 

l’efficacité du traitement par imiquimod 5% dans ces cas ainsi qu’en cas de récidive non invasive. 
 

                     6.3.3. Le mélanome : 
 

C’est la tumeur la plus fréquente après le carcinome (5 à 7% des cas). Trois formes 

anatomopathologiques peuvent être rencontrées : SSM, NM et ALM. À l’instar du mélanome 

cutané, son pronostic est lié à l’épaisseur d’invasion et/ou la présence d’un envahissement 

ganglionnaire. Son exérèse obéit aux règles chirurgicales des mélanomes cutanés auxquelles on 

se réfère. Pour une lésion T1-2, une vulvectomie radicale partielle a la même valeur 

thérapeutique qu’une vulvectomie radicale totale de principe [147]. En accord avec SOR 
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mélanomes 2005, la marge à observer dépend de l’épaisseur d’invasion du mélanome soit 1 cm 

pour une épaisseur ≤ 1mm, 2cm pour une épaisseur de 1-4mm et, si possible, de 2-3cm si 

l’épaisseur dépasse 4mm. La marge profonde est toujours supérieure à 1cm. La chirurgie 

ganglionnaire n’est pas systématique et dépend de l’aspect clinique et de la profondeur 

d’invasion.  
 

                      6.3.4. Le carcinome basocellulaire : 
 

Il  est plutôt observé au niveau des zones exposées au soleil. Présent sous la forme d’une 

petite tumeur, à ulcération centrale, comme tout basocellulaire, il est d’évolution locale lente et 

non invasif. Une exérèse superficielle large simple est suffisante avec fermeture d’emblée, voire 

greffe [148]. 
 

                    6.3.5. Les sarcomes : 
 

Ils peuvent s’observer au niveau de la vulve. Toutefois si le rhabdomyosarcome est plutôt 

l’apanage de l’enfant et nécessite souvent d’une chimiothérapie assortie, en cas de résidu 

tumoral, d’un traitement local (radiothérapie ou chirurgie), le léiomyosarcome est la forme la 

plus fréquente des sarcomes vulvaires de l’adulte. Souvent volumineux, son traitement est si 

possible chirurgical avec pour objectif l’exérèse complète de la lésion et des marges d’exérèse 

saines suffisantes réalisant souvent une « compartimentectomie ». La radiothérapie est indiquée 

en cas de berges limites ou de formes trop étendues et la chimiothérapie en cas de métastases 

ou de lésion inopérable. Une forme particulière, l’angiomyxome agressif peut naître à la vulve. 

D’évolution lente, il peut avoir un développement endopelvien impressionnant. Son traitement 

est chirurgical mais du fait de limites imprécises, les récidives locales ne sont pas rares. La 

fréquente positivité des récepteurs hormonaux de cette tumeur fait discuter l’intérêt des 

traitements hormonaux en adjuvant ou en cas de récidive (anti œstrogènes ou analogues de la 

GnRH). 
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7. Evolution post-opératoire: 
 

7.1. La mortalité post –opératoire : 
 

L’exérèse en bloc inguinovulvaire selon BASSET [149] était à l’origine de 5-20% de décès 

hospitaliers, Elle est surtout le fait du mauvais état général des patientes et du stade avancé des 

cancers, ce taux est en amélioration continue grâce à l’amélioration des techniques  

chirurgicales et d’anesthésie–réanimation. 
 

7.2. Les complications précoces : 
 

La morbidité de la chirurgie vulvaire carcinologique reste très importante selon les 

différentes séries mondiales, dominée par la surinfection de la plaie et le retard de la 

cicatrisation. Cependant, les thromboses et  les lymphocèles étaient les complications les plus 

fréquentes du curage inguinal. Comme le montre le tableau n°XXXVII suivant : 

Tableau XXXVII: La répartition des complications de la chirurgie inguino-vulvaire dans les 

différentes séries. 

Complications ABBOUD[30] SENN[26] AHIZECHUKWU[6] SEDKI[135] MAKAR[150] Notre 

étude 

Surinfection 26,6% 5,6% 9,1% 28,57% 18% 28,57%

Cicatisation- 26,6% 31,5% 27,3% 14,28% 40% 26,18%

Lymphocéle 11,8% 1,9% 18,2% 0 31% 11,9% 

Thrombose 0 0 9,1% 14,28% 12% 2,38% 

Hémorragie 0 12% 27,3% 0 5% 4,76% 

Nécrose 0 6,5% 0 0 0 2,38% 

Infection 

urinaire 

20,6% 0 9,1% 0 0 16,66%
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                                7.3. Les complications tardives: 
 

Les complications tardives sont dominées par l’altération de l’image de soi, le 

retentissement psychique, la perturbation de la vie sexuelle et les troubles urinaires, ces 

complications n’ont pas d’impact sur la survie ; alors que les récidives et les métastases 

affectent la survie de la patiente. 

La plupart des récidives (de 60 à 70%) surviennent dans les 2 premières années, et plus 

particulièrement chez les patients N+ .Les récidives précoces sont le plus mauvais pronostic et 

sont le plus souvent ganglionnaires. Cependant, de 20 à 35% des récidives surviennent dans les 

5ans et plus [151]. Il existe aussi un risque de survenue d’un deuxième CE anogénital lorsque le 

CE est secondaire à une infection à HPV oncogène ou lorsque les zones de LSV associé restantes 

sur la vulve (lors de vulvectomie partielle) ne sont pas traitées. 
 

7.3.1. Les récidives locales : 
 

De 43 à 57% des récidives sont vulvopérinéales [152]. Les facteurs de récidive locale sont 

la persistance d’un LSV non traité ou la persistance de lésions de VIN HPV induite sur la vulve 

restante [153], des marges d’exérèse insuffisamment larges (inférieures à 1cm), le degré 

d’invasion du stroma et la taille de la tumeur. Dans notre série on a objectivé 4cas 9,25% de 

récidive vulvopérinéales (3cas de récidives locales et un seul cas de récidive périnéale). Ce qui 

corrobore avec les résultats d’ABBOUD [31]  avec une fréquence de 1,9% beaucoup moins 

importante que celle de SENN [25] avec une fréquence de 8,21%. Même en cas de curage inguinal 

complet, le risque de récidive locale est loin d’être nul.  

La survie à 1 an de ces récidives est évaluée à 70%, et la survie à 5ans est de 50 à 60% si 

une exérèse chirurgicale complète des lésions a été possible. Si les récidives locales paraissent 

plus fréquentes avec l’intervention en trois incisions par rapport à la vulvectomie radicale 

(respectivement 33 et 20%), il semble qu’il n’y ait pas de différence sur la survie globale si les 

récidives sont l’objet d’un traitement adapté [154]. Les récidives locales à distance de la cicatrice 

(plus de 2 cm) sont plutôt considérées comme une deuxième tumeur sur un terrain prédisposant 

et sont de meilleur pronostic (67% à 3ans) que les récidives sur le site initial .Les récidives du 
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pont cutané (dont le mécanisme peut s’apparenter à des migrations d’emboles lymphatiques) 

sont de pronostic le plus souvent fatal [155]. 
 

                               7.3.2. Les récidives ganglionnaires locorégionales : 
 

De 6 à 30% des récidives sont ganglionnaires. Elles sont favorisées par l’atteinte 

ganglionnaire initiale .Une récidive est constatée dans 13% des cas si le curage inguinal initial 

était négatif, 26% si moins de trois ganglions sont atteints, et 31% s’il y a plus de trois ganglions. 

Dans notre série on a objectivé 9,52% des récidives ganglionnaires toutes du coté droit, 

cette fréquence est moins importante que les données de WASSILA S [57] avec une fréquence 

22,7%. Les récidives ganglionnaires ont un pronostic très sévère, avec une médiane de survie de 

9 mois et un décès lié à la maladie dans 90% des cas.  

GONZALEZ-BOSQUET J rapporait 8 % de récurrence inguinale ou vulvaire en cas de non-

envahissement du curage, et 38 % en cas de curage envahi [111]. ROUZIER R retrouvait à cinq 

ans 12 % de récurrence vulvaire en cas de curage sain, 37 % en cas de curage envahi [112]. 
 

7.3.6.3. Métastases à distance : 
 

La taille de la lésion, les marges de résection <8 mm, et le statut ganglionnaire à la 

chirurgie primaire sont les principaux prédicateurs de récidive [156]. Il ya plusieurs sites de 

métastase. Les métastases documentées à ce jour ; sont le poumon, la peau périnéale, l’os,  

l’abdomine, le cœur, les muscles et le système nerveux central [157,158]. Des métastases 

cérébrales provenant du cancer vulvaire ont été rapportées dans la littérature. Aucune métastase 

cérébelleuse découlant du cancer vulvaire n'a été signalée auparavant. Un seul cas du cancer 

vulvaire avec des métastases utérines a été rapporté [159]. Aussi un seul cas de métastase 

ovarienne a été détecté [160].   
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8. Les facteurs pronostiques et la survie : 
 

8.1. Les facteurs pronostiques : 

Le pronostic est corrélé au diamètre de la tumeur primitive, au degré d’invasion du 

stroma, et à la présence (et nombre) de ganglions atteints [66]. Les classifications FIGO et TNM 

tiennent compte de ces facteurs.  

L’atteinte ganglionnaire est directement liée à la taille et au degré d’invasion de la 

tumeur. Le risque de métastase ganglionnaire est quasiment nul pour un CE vulvaire d’épaisseur 

inférieure à 1mm, alors que ce risque augmente très rapidement dès que le niveau d’invasion du 

stroma est supérieur à 1 mm[68]. Pour cette raison, il existe dans les classifications une sous-

catégorie (1A) tenant compte de ces tumeurs inférieure à 1 mm. 

Donc, le principal facteur pronostique est l’atteinte ganglionnaire et le nombre de 

ganglions atteints [70]. HOMESLEY [69] rapportait une survie à 5 ans de 91% pour les patientes 

N-, et de 75%, 36%, et 24 % quand un ou deux, trois ou quatre, et cinq ou six ganglions 

inguinaux sont atteints. Elle était de 25% quand l’atteinte des ganglions inguinaux est bilatérale. 

L’atteinte des ganglions pelviens est de très mauvais pronostic (23% de survie à 3 ans).  Pour 

cette raison, celle-ci est considérée comme un stade IV par la classification de la FIGO.  

La présence d’une rupture capsulaire est de plus mauvais pronostic [161]. Les autres 

facteurs pronostiques de la tumeur primitive (grade histologique et mitotique, embole 

vasculaire, type histologique de la tumeur, degré de différenciation...) sont interdépendants du 

niveau d’invasion et de la taille de la tumeur.Ainsi, la marge de résection <8 mm est un facteur 

pronostic [156]. 

Enfin, l’état général de la patiente est un facteur pronostique important à prendre en 

compte dans la décision thérapeutique. 
  

8.2. La survie : 
 

La survie à 5 ans des CE vulvaires tous stades confondus est d’environ 70 %. Deux tiers 

des patientes se présentent initialement avec un stade I et II (FIGO) et ont une survie à 5 ans 
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d’environ 80% à 90% [162]. Mais ce taux de survie à 5 ans n’est plus que de 60 à 50% et de 18 à 

15% pour les stades III et IV (FIGO) respectivement [163]. 

L’étude de la survie est variable selon les auteurs comme le montre le tableau n° XXXVIII : 
 

Tableau XXXVIII : La comparaison de la survie dans trois études. 
 

Auteurs La survie à 1an La survie à 2ans La survie à 5ans 

DELALOYE [164] 57,1% 52,9% 53,8% 

AMMOR  [165] _____ 61% 47% 

CHARDOT [166] _____ 70% 57% 

 

Il y a donc une nette évolution du taux de survie dans les deux premières années. 
 

    8.1.1. La survie en fonction du stade : 
 

La survie à 5 ans de T1 et T2 est voisine de 77% selon les la plupart des auteurs, alors 

que dans T3 et T4 ne dépasse pas 36%. La survie à 5 ans en fonction du stade TNM comme le 

montre le tableau n°XXXIX ci dessous : 
 

Tableau n°XXXIX : La comparaison de la survie  à 5 ans  

en fonction du stade clinique selon 4 auteurs. 

Auteurs T1-T2 T3-T4 

BODY [167] 48,4% 18,9% 

GREEN [168] 87% 32% 

HACKER [169] 91,7% 49,2% 

PODARTZ [170] 85,5% 44% 

 
 

     8.2.1. La survie en fonction de l’envahissent ganglionnaire : 
 

Si l’histologie montre : 

-Que les ganglions inguinaux et le cloquet sont indemnes, la survie à 5ans dépasse 80% pour la 

plupart des auteurs. 
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-Par contre, l’envahissement ganglionnaire fait chuter ce taux de survie autour de 40%. 

Voila le tableau n°XXXX comparant la survie à 5 ans en fonction de l’envahissement 

ganglionnaire. 

Tableau XXXX : comparaison de  la survie à 5 ans   
en fonction de l’envahissement ganglionnaire. 

 

Auteurs N- N+ 

GREEN [168] 86% 47% 

HACKER [169] 91% 70,3% 

SEDKI [171] _____ 20,8% 
 

 

     8.2.2. La survie  après radiothérapie exclusive : 
 

FRISCHBIER  HJ [172] dans une série de 118 cas traités par radiothérapie sur la tumeur et 

les aires ganglionnaires, rapporte des taux de survie à 5 ans de 70% dans les stades I et II, 39% 

dans les stades III et IV, soit globalement 47,2% sur l’ensemble de la série. 

PIRTOLI L [173] a remarqué une régression complète de la tumeur dans 17cas sur 36 soit 

47,2%. La survie à 5ans pour 19cas traités par radiothérapie à viser curative, est de 42%, ce taux 

est voisin de ceux obtenues par la chirurgie. 
 

    8.2.3. La survie  après une exentération pelvienne : 
 

La survie à 5ans est de 50% pour PHILLIPS B [174] et de 54% pour CAVANAGH D [175]. 
 

8.3. La surveillance: 
 

CROSBIE EJ [176] rapportait que la surveillance doit être d’abord par l’examen clinque 

détaillé après l’acte chirurgical selon le rythme expliqué dans le tableau n°XXXXI .Et toute lésion 

ou ADP qui récidive doit subir une exploration histologique.  

Tableau XXXXI : Le rythme de la surveillance selon CROSBIE EJ [176]. 
 

Années 1ère année 2ème à 5ème année Au delà de la 5ème année 

Examen clinique Tout les 3mois 2fois /an 1fois/an 
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9. Prévention et dépistage : 
 

9.1. La prévention : 
 

Environ 75% des femmes sexuellement actives rencontreront un HPV lors de leur vie et 

seront susceptibles de développer une pathologie viro-induite [177,178]. On estime que 70% des 

infections virales disparaissent spontanément à 1 an, 90% à 3 ans [177]. L’âge avancé [179], un 

terrain immunodéprimé, une charge virale importante [180], le tabagisme (avec effet temps et 

effet dose) [181], un groupe HLA particulier [182] sont incriminés dans la persistance de 

l’infection et le risque d’apparition de lésions histologiques viro-induites [177]. 

La prévalence de l’infection HPV est maximum dans les tranches d’âge jeune (pic de 

fréquence lors de la deuxième décennie) et diminue ensuite progressivement en particulier après 

35 ans, avec dans certains pays un 2éme pic en pré-ménopause mal expliqué (ré infestations, 

réactivations ?) [183].  

Le risque oncologique est lié au potentiel oncogène du virus en cause : quel que soit leur 

siège (cervical, vaginal, anal, vulvaire) les lésions de haut grade contiennent très majoritairement 

des HPV à haut risque (en France, les HPV 16 ou 18 sont retrouvés dans 64% des lésions de haut 

grade et seulement 30 % des lésions de bas grade). Les lésions extra cervicales accompagnent 

souvent les lésions cervicales dépistées [184]. Elles surviennent en règle plus tard, ont une 

incidence croissante (+ 411% selon les SEER américaines en 28 ans) [185] et sont fréquentes 

(53507 cas estimés en 2002 en France selon Lukasiewicz [186]). La vulve est la plus 

fréquemment atteinte (69 %), suivie du périnée (39 %) et de l’anus (22 %) [187]. Les HPV à haut 

risque sont à la base des lésions extra cervicales malignes et pré malignes viro-induites : 

carcinomes épidermoïdes de l’anus (95% des HPV à haut risque pour Frisch [188]), vulvaires 

[189], et vaginaux. Les HPV 6 et 11 sont majoritairement en cause dans les condylomes 

acuminés (90 %aux États-Unis [190]).  

D’où l’intérêt de lutter contre l’infection à HPV selon les moyens suivants :  
 

9.1.1. La vaccination: 
 

L’efficacité prophylactique est importante, supérieure à 95% [191] chez les femmes « 

naïves » (non infectées par le type viral inclus dans le vaccin) tant au niveau du col (néoplasies 
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intraépithéliales et adénocarcinomes in situ) que sur les localisations extracervicales (néoplasies 

intraépithéliales vulvaires vaginales anales et verrues génitales) ou chez les patientes 

anciennement infectées ayant clairé le virus. L’efficacité thérapeutique est marginale chez les 

patientes ayant une infection récente à un des virus HPV présents dans le vaccin ainsi qu’à un 

autre type de virus que celui contenu dans le vaccin, nulle chez les patientes ayant une infection 

persistante au type de virus HPV étudié . 

On a deux types de vaccin [191] : 

- Selon FUTURE (Females United to Unilaterally Reduce Endo/Ectocervical Disease) le 

vaccin GARDASIL protège contre HPV types 6,11,16 et 18 ; en trois prise 0,1,et 6mois. 

- Selon PATRICIA (Papilloma Trial Against Cancer in Young Adults) le vaccin CERVARIX 

protège contre les types 16 et 18 ; en trois prises 0, 1, et 6mois. 

Le comité technique des vaccinations et du conseil supérieur d’hygiène publique de 

France recommande, dans la perspective de la prévention des lésions précancéreuses et 

cancéreuses du col de l’utérus et la vulve [191]:  

– La vaccination des jeunes filles de 14 ans. 

-La proposition du vaccin aux jeunes filles et jeunes femmes de 15 à 23 ans qui 

n’auraient pas eu de rapports sexuels ou au plus tard dans l’année suivant le début de leur vie 

sexuelle. 

– En insistant sur la nécessité de la continuation de l’amélioration du dépistage du cancer 

du col utérin et les lésions précancéreuses vulvaire et de l’information des patientes concernées. 

*Femmes antérieurement infectées : 

Chez les femmes susceptibles d’être infectées, la priorité est à la prévention secondaire 

par dépistage cytologique. Les résultats témoignent de l’absence d’efficacité thérapeutique du 

vaccin prophylactique chez les infectées récentes (patientes PCR+/séro–) et persistantes 

(patientes PCR+/séro+). Cependant, il existe éventuellement un bénéfice individuel à vacciner 

les femmes susceptibles d’être antérieurement infectées : 

– La vaccination protège contre l’infection due aux autres types que ceux ayant déjà 

contaminés la patiente, sans effets délétères particuliers. 
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– Les résultats de la vaccination chez les patientes antérieurement infectées et ayant 

clairé le virus (patientes PCR–/séro+) sont comparables à ceux obtenus chez les patientes 

naïves: cependant les essais manquent de recul, et les populations considérées sont 

numériquement faibles. 

– Il est possible que la vaccination diminue les risques d’autoinoculation et de 

transmission, et réduise les risques oncologiques liés aux infections HPV d’autres organes (ORL, 

oesophage...), ainsi que celui de papillomatose laryngée néonatale. L’intérêt de la vaccination de 

rattrapage chez les jeunes femmes ayant une activité sexuelle ancienne nécessite d’être évaluée.  

*Vaccination des hommes : 

La vaccination des hommes pourrait protéger leurs partenaires et diminuer chez les 

sujets vaccinés le risque de lésions HPV induites. 

*Vaccination chez les sujets immuno-déprimés : 

Les sujets immuno-déprimés (infectés par le VIH et transplantés) sont particulièrement 

susceptibles vis-à-vis des infections HPV : elles sont plus souvent dues à plusieurs types 

différents, avec une forte charge virale, leur clairance est moins bonne et les cancers viro-induits 

plus fréquents [192]. Sur des modèles animaux murins CD-4 déficients une réponse immunitaire 

post-vaccinale a été mise en évidence [193] : l’efficacité de la vaccination est en cours 

d’évaluation chez l’immuno-déprimé où les hypothèses de doses vaccinales plus élevées et de 

l’intérêt des injections de rappel doivent être vérifiées. 
 

9.1.2. Le préservatif : 
 

L’utilisation du préservatif ne protège qu’aux alentours de 70% pour la transmission de 

HPV car le risque de transmission par contact avec la peau génitale est toujours présent [193].  

Mais son utilisation est toujours recommande pour lutter contre les autres IST, y compris HIV qui 

reste toujours un facteur de risque pour l’infection HPV, et par la suite c’est un facteur de risque 

pour les VIN ; à savoir que la relation cause à effet est déjà prouvé. 
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9.1.3. Lutter contre le tabac : 
 

Le tabac est un facteur de risque pour l’évolution de HPV. Il est prouvé qu’une femme 

fumeuse plus de 20 cigarettes par jours porteuse d’une VIN HPV induite à plus de risque 

d’évoluer rapidement vers l’invasif par rapport à la femme qui fume moins de 10 cigarettes par 

jour [194]. Aussi prouvé qu’une femme porteuse d’une VIN traité et elle continue à fumer à plus 

de risque à avoir des récidives [194].  
  

9.2. Le dépistage : 
 

Le cancer vulvaire est une pathologie rare mais grave sur les différents plans dont le 

traitement repose sur la vulvectomie totale dans la majorité des cas. Cette chirurgie à un impact 

psycho-social très important de temps plus qu’on assiste à un rajeunissement de la population 

concernée. D’ou l’intérêt d’une meilleure information des médecins généralistes attirant 

l’attention sur le prurit vulvaire chez une femme ménopausée ainsi que la femme jeune ;comme 

signe d’alarme du cancer vulvaire ou de VIN qu’il ne faut pas le banaliser, afin de permettre un 

diagnostic précoce des lésions précancéreuses qui reste le seul garant d’un traitement moins 

mutilant et un pronostic meilleur. 

Les moyens de dépistage sont déjà cités dans le chapitre examens paracliniques de 

dépistage mais la règle d’or reste : tout prurit qui n’a pas fait preuve de son étiologie et toute 

lésion vulvaire doit être biopsie. 

Actualité, c’est l’avènement d’un test de dépistage HPVHR, l’auto-prélèvement vaginal est 

une technique de dépistage mieux acceptée, de qualité satisfaisante et pouvant être proposée 

aux femmes ne participant pas au dépistage, afin d’augmenter la couverture de dépistage de la 

population, dans la mesure où les examens complémentaires requis en cas de test HPVHR+ sont 

réalisés [195]. 
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A partir d’une étude rétrospective du cancer de la vulve chez des patientes colligées au 

service de gynécologie obstétrique B au sein du hôpital mère enfant  de CHU Mohammed  VI 

Marrakech durant une période de 6 ans (de 2003 jusqu'à 2009) ; porté essentiellement sur le 

profil épidémio clinique du cancer de la vulve, certains points méritent d’être soulignés :  

-Le cancer de la vulve est une des plus rares néoplasies féminines avec une fréquence comprise 

entre 3 et 5%, et  moins de 1% de l'ensemble des cancers, il  occupe ainsi la quatriéme place 

après les cancers du col, de l’utérus et de l’ovaire.  

-C’est un cancer particulier qui touche majoritairement la femme âgée plus de 65 ans. Il se 

développe le plus souvent dans un contexte d’hypo-oestrogénie, et sur une vulve présentant  

des lésions dystrophiques. 

-Sur le plan histologique, le  carcinome épidermoide reste loin le plus fréquent des cancers de 

la vulve, dont le pourcentage retrouvé dans notre série est de 97,6% .Le carcinome épidermoide 

vulvaires surviennent sur des néoplasies liées à une infection à HPV oncogène dont l’incidence a 

beaucoup augmenté depuis plusieurs décennies, soit de VIN non HPV induites survenant sur 

une affection dermatologique (lichen scléreux) d’évolution chronique atteignant 

préférentiellement la vulve chez les femmes ménopausées . Les mélanomes vulvaires 

représentent le deuxième cancer vulvaire par ordre de fréquence. Les autres tumeurs vulvaires 

sont représentées par les adénocarcinomes associés ou non à une maladie de Paget vulvaire, les 

sarcomes, etc.  

-Notre série indique que la tuméfaction est le symptôme révélateur dans 100% des cas. 

Rarement le cancer peut être révélé par des douleurs à type de brûlures ou des hémorragies 

locales. Plus rarement, c’est la constatation d’une tuméfaction inguinale (ADP) ou des signes de 

compression (vésicale, rectale et du plexus hypogastrique) qui peuvent faire penser au 

diagnostic. Sans omettre le prurit qui accompagne la maladie dans la majorité des cas. 

-Le diagnostic est facile et doit être toujours précoce quoi que, souvent, les patientes 

consultaient tardivement soit  par négligence, ignorance ou pudeur, ainsi dans notre série  

environ 56,52% ont consulté après 6mois. Aussi, c’est un cancer accessible au dépistage par la 

recherche du prurit à l’interrogatoire et l’examen de la vulve ou lors de tout examen 
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gynécologique de routine. La biopsie de toute lésion suspecte à l’emporte-pièce sous 

anesthésie locale est un geste facile et non traumatisant mais généreux, elle permet un 

diagnostic précoce qui va garantir par la suite une meilleure prise  en charge avec amélioration 

de la qualité de vie de la patiente, l’impact psychique, et la survie. 

-Le traitement chirurgical est la pierre angulaire de sa prise en charge. Il repose sur la 

réalisation de vulvectomie pour laquelle l’obtention des berges saines avec marges d’exérèse 

suffisantes, est le point clé de leur succès. Les lymphadénectomies inguinales font partie du 

traitement des carcinomes invasifs. La morbidité de cette chirurgie inguinovulvaire est 

importante et laisse des séquelles parfois durables et invalidantes. La réalisation combinée 

d’une chirurgie radicale vulvaire adaptée et ganglionnaire de plus en plus ciblée, le recours 

facile aux lambeaux de couverture, ainsi que l’amélioration de la prise en charge péri opératoire 

de ces malades, contribuent, à des degrés divers, à la réduction en fréquence et en gravité de 

ses complications, sans perdre en efficacité thérapeutique. De plus, l’utilisation judicieuse de la 

radio et/ou de la chimiothérapie participe au succès thérapeutique des formes les plus 

avancées. 

-Le pronostic est d’autant plus meilleur que le diagnostic est précoce et la prise en charge est 

adéquate et à temps .Malheureusement, la majorité des patientes consultaient à un stade tardif, 

d’où l’intérêt d’une meilleure information des médecins généralistes attirant l’attention sur le 

prurit vulvaire chez une femme ménopausée comme signe d’alarme de cancer de la vulve qu’il 

ne faut pas le banaliser,afin de permettre un diagnostic précoce des lésions précancéreuses qui 

reste le seul garant d’un traitement moins mutilant et un pronostic meilleur. 
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Fiche d’exploitation : Profil épidemioclinique du 
cancer de la vulve au sein de CHU  Mohammed VI. 

Numéro de dossier :……………………………………………………………………………………………….. 

Année :………………………………………………………………………………………………………………… 

Age : ∆ :30-39.   ∆ :40-49.   ∆ :50-59.   ∆ :60-69.   ∆ :70-79.   ∆ :80-89 ans. 

ATCDS : 

   -Personnels : 

          -Médicaux :…………………………………………………………………………………………………… 

          -chirurgicaux :……………………………………………………………………………………………… 

          -Obstétriques    : .Gestaté :……………………………………………………………………………….. 

                                     .Parité : 

                                                     ∆ : Nullipare.   ∆ : Pauci pare.   ∆ : Multipare(  3). 

                                     .Modalité d’accouchement :         

                                                     ∆ : VB.   ∆ : Césarienne. 

                                     .Contraception :                                                   

                                                     ∆ : Oui.    ∆ : Non. 

                                                      ⇨ Si oui  la méthode :…………………………………………………. 

                                                      ⇨ Et depuis quand :……………………………………………………. 

         -Gynécologiques :.Ménarche : 

                                                      ∆ :10-12.   ∆ :13-14.   ∆ :15-16. 

                                     . L’âge du premier rapport sexuel :  

                                                      ∆ : 17 ans.    ∆ : 17ans  

                                     . Rapports à risque :  

                                                      ∆ : Oui.    ∆ : Non. 

                                     . Ménopausée : 

                                                      ∆ : Oui.    ∆ : Non. 

                                                      ⇨ Si oui depuis quand :……………………………………………… 

   -Familiaux :…………………………………………………………………………………………………………. 
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Délai de la consultation : 

                                    ∆ : Inconnu.   ∆ : 1mois.   ∆:1-6 mois.   ∆ : 6 mois. 

Motif de la consultation : 

               ∆ : Prurit.       ∆ : Tuméfaction.     ∆ : Ulcération.      ∆ : Signes urinaires. 

               ∆ : Douleur.   ∆ : Leucorrhées.     ∆ : Saignement.     ∆ : Dyspareunie.  

Examen clinique : 

Examen général :   ∆ : CEG.           ∆ : AEG. 

Examen gynécologique : 

          -Inspection : 

                        - Siège :   

                   ∆ : Gd lèvre (droite/gauche ; uni /bilatérale)        ∆ : Venus. 

                   ∆ : Pt lèvre (droite/gauche ; uni /bilatérale).        ∆ : Commissure post. 

                   ∆ : Clitoris.                                                           ∆ : Toute la vulve. .........................  

                        -Aspect macroscopique : 

                               ∆ : B.                           ∆ : U.                              ∆ : U-B. 

                        -Présence de lésions associées : 

                   ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

                    ⇨ Si oui  préciser la lésion :………………………………………………………………………. 

        -La palpation : 

            -Infiltration :      

                   ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

            -Saigne au contact :                    

                   ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

            -La taille :                            

                   ∆ : Inconnu.          ∆ : 2cm.   ∆ :  2cm. 

            -Envahissement : 

                   ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

                    ⇨ Si oui  préciser la région touchée :…………………………………………………………… 
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       -Examen au speculum : ……………………………………………………………………………………. 

       - FCV : 

                   ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

       -TP : 

                  ∆ : TV.                       ∆ : Résultat :………………………………………………………………. 

                  ∆ : TR.                       ∆ : Résultat :……………………………………………………………… 

     -Les ADP inguinales : 

                   ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

                    ⇨ Si oui  préciser les caractéristiques :………………………………………………………… 

 

     -Palpation des seins : 

                     ∆ : Normale.                       ∆ : Anormale. 

Bilan : 

-Pour confirmer : 

            -Cytologie : 

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non. 

            -Biopsie : 

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                         ∆ : Résultat :…………………………… 

-Le reste du bilan : 

            - Radiologique :               . Rx de thorax            

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                         ∆ : Résultat :………………………….. 

                                                   . Echo abdomino pelvienne : 

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                         ∆ : Résultat :…………………………. 

                                                   . UIV : 

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                         ∆ : Résultat :…………………………… 

             -Endoscopique : 

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                         ∆ : à préciser ………………………… 

                     ∆ : Résultat :………………………………………………………………………………………… 
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                  -Biologique :……………………………………………………………………………………………. 

                  -Bactériologique :…………………………………………………………………………………….. 

Classification TNM :………………………………………………………………………………………………….. 

Traitement : 

            -Acte chirurgicale :……………………………………………………………………………………….. 

            -Radiothérapie : 

                     ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                     ∆ : Protocole   :………………………….. 

            -Chimiothérapie : 

                      ∆ : Oui.                       ∆ : Non.                     ∆ : Protocole   :………………………….. 

            -Autres :……………………………………………………………………………………………………… 

Complications et évolution :………………………………………………………………………………………. 

Anatomopathologie de la pièce opératoire :…………………………………………………………………… 

La survie : 

          ∆ :1an.      ∆ :2ans.     ∆ :3ans.    ∆ : ans.       ∆ : Perdue de vue. 
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RESUME 
 

Le cancer vulvaire est rare avec une fréquence de 3 à 5%, il est  représenté dans 90% par 

le carcinome épidermique survenant sur des néoplasies intra épithéliales (VIN). Il s’agit, soit VIN   

human  papilloma virus (HPV) induite, soit VIN non HPV induite essentiellement le lichen scléreux 

chez les ménopausées. Le but de notre travail est d’analyser le profil épidémiologique et de  mettre 

le point sur les méthodes thérapeutiques adoptées dans notre service .Notre étude est 

rétrospective concernant une série de 42 patientes colligées au service de gynéco-obstétrique B 

du CHU Mohammed VI Marrakech de Janvier 2003 à Décembre 2009. L'âge de nos patientes 

variait entre 31 et 80ans, Il touche préférentiellement la femme à partir de la 6éme décade dans 

61,89% des cas, avec un âge moyen  de 58ans. Caractérisé par son polymorphisme clinique, la 

tuméfaction est retrouvée dans 100%, avec prédilection  des grandes lèvres  dans 64,28% dont 

les 2/3 sont à droite. Son diagnostic est facile grâce à la biopsie, quoi que les patientes 

consultaient tardivement 54,52% après 6 mois. Dans notre série 95,23% cas  ont bénéficié d’une 

vulvectomie totale avec curage inguinal bilatéral dont la morbidité reste  

importante .Actuellement, la réalisation combinée d’une chirurgie radicale vulvaire adaptée et 

ganglionnaire ciblée, le recours aux lambeaux de couverture, et l’amélioration de la prise en 

charge péri opératoire, contribuent à la réduction en fréquence et en gravité de ses  

complications, sans perdre en efficacité thérapeutique. Ainsi, l’utilisation judicieuse de la radio 

et/ou de la chimiothérapie participe au succès thérapeutique des formes avancées. Le dépistage 

précoce par l’interrogatoire, l’examen gynécologique, avec biopsie au moindre doute  permettra  

d’améliorer le pronostic. 
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Abstract 

 

Vulvar cancer is rare with a frequency of 3 to 5%, it is represented in 90% of the 

epidermal carcinoma occurring intraepithelial neoplasia (VIN). This is either VIN human 

papilloma virus (HPV) induced or VIN no HPV induced mainly lichen sclerosus in postmenopausal 

women. The aim of our study is to analyze the clinical epidemiology profile and to review the 

therapeutic methods adopted in our service. Our study is retrospective for a serie of 42 patients 

collected at the service of Obstetrics and Gynecology B UHC Mohammed VI Marrakech from 

January 2003 to December 2009. The age of our patients ranged between 31 and 80 years, it 

preferentially affects women from the 6th decade in 61.89% of cases, with an average age of 58 

year.  Characterized by its clinical polymorphism, tumour is the most common symptom with 

100% with predilection of the labia majora in 64.28% with 2 / 3 are at  right. The diagnosis is 

easy with the biopsy, even though that patient consult late 54.52% after 6 months. In our study 

95.23% cases received a total vulvectomy with bilateral inguinal lymphadenectomy, yet morbidity 

remains high. Currently, the implementation of combined radical surgery vulvar suitable and 

target node, the use of scrap of blanket, and improvement of perioperative care, contribute to 

the reduction in frequency and severity of complications, without loss of therapeutic efficacy.So, 

the judicious use of radio and/or chemotherapy contributes to the success of treatment of 

advanced cases. Early detection through cross-examination, pelvic examination, and biopsy. 
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 ملخص
 

% 90حيث أن الكارسيوم ايبدرمويد يمثل %. 5الى 3يمثل حوالي . سرطان الفرج نادر

هذه . سواء آانت مرتبطة بفيروس الورم الحليمي البشري أم لا. مسبوقا بإصابات قبل سرطانية

عن طريق . الإصابات تتمثل أساسا في الحزاز المتصلب الذي يصيب النساء بعد سن اليأس

بالمرآز " ب"حالة تم حصرها بمصلحة التوليد وأمراض النساء  42ة بصدد دراسة استرجاعي

حاولنا استخلاص العوامل الوبائية والخصائص السريرية . ألاستشفائي محمد السادس بمراآش

تتراوح . 2009إلى دجنبر  2003سنوات من يناير 6وآذا  الطرق العلاجية المعتمدة خلال 

سنة بنسبة  60السرطان يصيب أساسا النساء ما بعد  هذا. سنة 80و  31أعمارهن ما بين 

أعراض هذا السرطان متعددة، إلا أن التورم .  سنة 58، حيث أن متوسط العمر هو 61.89%

. في الجهة اليمنى 3/2 أن  حيث% 64.28على مستوى الشفتين الكبيرتين ب% 100تمثل ب

أ  6متأخرات بعد  يقصدن الطبيب  %54.52  لكن. تشخيص المرض سهل بفضل الخزعة

لكن . خضعن لعملية استئصال الفرج بأآمله مع العقد اللمفاوية من الجهتين% 95.23. شهر

حاليا وبفضل الجراحة المقننة وتحسين الرعاية المحيطة بالجراحة تم . مضاعفاتها متعددة

خدام الحكيم بالتالي فان الاست و. التخفيض من عدد هذه المضاعفات بدون فقدان الفعالية العلاجية

يجب الإشارة إلى ضرورة  .للعلاج بالأشعة والكيميائي ساهم في علاج الحالات المتقدمة

 .        التشخيص المبكر عن طريق الفحص والخزعة
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 العَظِيمْ بااللهِ اقَسِمُ
 . مِهنَتِي في اللّه أراقبَ أن

 وسْعِي بَاذِلاً والأحَوال الظروف آل في أطوَارهَا آآفّةِ في الإنسان حياة أصُونَ وأن
 والمرَضِ الهَلاكِ مِن استنقاذها في

 .والقَلق والألَم

 . سِرَّهُمْ وأآتمَ عَوْرَتهُم، وأسْتر آرَامَتهُم، لِلنّاسِ أَحفَظ وأن

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي باذلا االله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أآونَ وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ أُسَخِره العلم، طلب على أثابر وأن

 الطُبّيّة المِهنَةِ في ميلٍزَ لِكُلِّ أخاً وأآون يَصْغرَني، مَن وأُعَلّمَ عَلَّمَني، مَن أُوَقّرَ وأن

 .والتقوى البرِّ عَلى مُتعَاونِينَ

 االله تجَاهَ يُشينهَا مِمّا نَقيّةً ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ

  

  شهيد أقول ما على واالله
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