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Résumé

Objectifs

Le cancer du sein est un probleme de santé publique, ¢’est le cancer le plus fréquent
chez la femme. On distingue plusieurs facteurs de risque du cancer du sein. Certains
facteurs sont fréquents mais avec une faible contribution dans le développement du cancer
du sein, parmi lesquelles on a des facteurs: personnels, hormonaux et environnementaux.
L’objectif principal de cette étude est d’identifier les facteurs de risque et les facteurs
pronostiques du cancer du sein.

Matériel et méthodes

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 104 cas de cancer du sein,
étendue sur une période d’allant de Septembre 2019 a avril 2022. Cette étude a été
effectuée dans le service d'oncologie de I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) Emir
Abdelkader Oued-Zenati Guelma et Didouche Mourad Constantine.

Résultats

Le cancer du sein touche principalement la femme agée de 50 a 59 ans et il est rare
chez la femme de moins de 30 ans. La plus jeune patiente avait 28 ans et la plus agée 94
ans. La moyenne d’age était de 55 ans +/-, écart type est 13,12.

Le cancer du sein touche tous les types de femmes, qu’elles soient avec ou sans
enfants et ceci avec des pourcentages différents. Les femmes ménopausées sont plus
agressées que les femmes non ménopausées avec une incidence de 63% et 37%
respectivement.

Des antécédents familiaux de cancer du sein sont retrouvés chez 21% de nos patientes
d’ou le caractere génétique de ce cancer.

Des récepteurs hormonaux RH sont positifs chez 74% de nos patientes, tandis que le
récepteur HER2 n’est présent que chez 34,6% d’entre eux. Une relation non significative
est retrouvée entre la survenue des métastases et la présence des récepteurs hormonaux
RH et HER2. Dans 69% des cas, aucune notion de prise de contraception n’est retrouvée.

Le sein gauche est plus fréeguemment atteint que le droit et la découverte de la maladie
se fait suite a une autopalpation dans la majorité des cas.

Il'y a une corrélation significative entre la taille tumorale et 1’age de la patiente. Mais
I’age n’a aucune influence sur I’extension ganglionnaire ou métastasique de la tumeur.

Conclusion

Ce cadre d’étude a permis d’identifier certains facteurs de risque intervenant dans le
développement le cancer du sein.

Mots-clés : Cancer du sein, Facteurs de risques, métastases, récepteurs hormonaux,
contraception, ménopause.



Abstract

Objectives

Breast cancer is a public health problem, it is the most common cancer in women.
There are several risk factors for breast cancer. Some factors are frequent but with a low
contribution in the development of breast cancer, among which we have factors: personal,
hormonal and environmental. The main objective of this study is to identify risk factors
and prognostic factors for breast cancer.

Material and methods

We conducted a retrospective study of 104 cases of breast cancer, extending from
2019 to April 2022. This study was conducted in the Department of Oncology, and our
retrospective study was based on 104 records of patients treated in the Public Hospital
Establishment (EPH) Emir Abdelkader Oued -Zenati Guelma and Didouche Mourad -
Constantine.

Results

Breast cancer mainly affects women aged 50 to 59 and is rare in women under 30.
The youngest patient was 28 years old and the oldest 94 years old. The average age was
55 years +/-, standard deviation is 13.12.

Breast cancer affects all types of women, whether with or without children, and this
with different percentages. Postmenopausal women are more attacked than
premenopausal women with an incidence of 63% and 37% respectively.

A family history of breast cancer is found in 21% of our patients, hence the genetic
nature of this cancer.

RH hormone receptors are positive in 74% of our patients, while the HER2 receptor
is only present in 34.6% of them. A non-significant relationship was found between the
occurrence of metastases and the presence of RH and HER2 hormone receptors. In 69%
of cases, no notion of taking contraception is found.

The left breast is more frequently affected than the right and the discovery of the
disease is made following self-examination in the majority of cases.

There is a significant correlation between tumor size and patient age. But age has no
influence on the nodal or metastatic extension of the tumour.

Conclusion

This study framework has identified certain risk factors involved in the development
of breast cancer.

Keywords: Breast cancer, risk factors, metastases, hormone receptors, contraception,

menopause.
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Introduction

Le cancer est un probléme de santé publique mondial majeur représentant un groupe
hétérogéne de maladies qui peuvent affecter plusieurs organes. Il est associé a une
prolifération cellulaire incontrélée et illimitée, ces cellules peuvent acquérir de nouvelles
capacités telles que la propriété d'envahir les tissus et les cellules environnants et de se
déplacer vers d'autres tissus ou organes, ce qui entraine la maladie ou la mort du patient

[1].

Le cancer se retrouve dans plus de 100 types. Ces cellules anormales ont la possibilité
d'invasion et de metastases conduisant éventuellement a une propagation incontrolée dans
d'autres parties du corps [2].

En Algérie, le cancer du sein représente un grand probleme de santé publique ; Par
rapport aux autres types de cancer. Il occupe la premiére place en termes d'incidence, soit
29 pour 100 000 personnes et avec une moyenne de mortalité de 4 271 déces par an [3].

Le cancer du sein (CS) est une maladie trés hétérogene et tres courante qui a un effet
négatif sur la santé des femmes et qui est I'une des principales causes de déces liés au
cancer [4].

L'étiologie du cancer du sein n'est toujours pas completement comprise. C'est une
maladie hétérogene vis-a-vis de son profil clinique, histologique et moléculaire [5].

De nombreux facteurs de risque du cancer du sein tels que I'age, I'age a la ménarche,
I'dge au premier accouchement et le nombre de membres de la famille des femmes au
premier degré avec un cancer du sein ont été identifiés [6].

Si le cancer n’est pas diagnostiqué dés 1’apparition des premiers symptomes, la
tumeur peut augmenter de volume et se propager vers d'autres parties du corps, entrainant
ainsi d’autres symptomes.

C’est dans ce contexte que s’inscrivent les objectifs de notre travail qui est réalisé
sur 104 dossiers des patientes atteintes de cancer du sein et ayant été prise en charge au
niveau du service d’oncologie de I'EPH Oued — Zenati GUELMA et 1’hdpital Didouche
Morad Constantine.

Différents paramétres physiologiques, hormonaux exogenes et diagnostiques ont été
illustrés afin d’étudier les aspects cliniques et pronostiques de cancer du sein.

Notre travail est réparti en deux parties :

Ce manuscrit présentera dans une premiere partie, sectionne en deux chapitres, un
premier chapitre qui aborde une revue géneérale sur la glande mammaire suivi d’un
deuxiéme chapitre dans lequel on décrit le cancer du sein, 1’épidémiologie, diagnostic,
ces facteurs de risques, ces facteurs pronostiques, ces classifications histopathologies et
la prise en charge.



Introduction

La deuxiéme partie comporte une étude rétrospective sur dossier, réalisée au niveau
du service d'oncologie sur 104 dossiers de patientes atteintes de cancer du sein, avec une
discussion des résultats obtenus suivie d’une conclusion.
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Chapitre 1 Revue genérale

1. Géneéralités sur le sein

1.1. Le sein

Le sein est une glande exocrine composé d’une masse, d’une aréole et d’un mamelon.
I1 est constitué¢ de canaux galactophores ramifié€s et de portions sécrétrices d’une peau qui
forme I’enveloppe, de tissu graisseux avec 15 a 20 lobes glandulaires formés de tissu
conjonctif et séparés par du tissu adipeux (figure 1). En dehors de la grossesse et de la
lactation, la glande est dite au repos et les portions secrétrices forment des bouquets de
petites sphéres appelés acini. Pendant la grossesse et la lactation, les portions sécrétrices se
multiplient, se dilatent et forment des alvéoles [7]. La glande se divise en lobes et en lobules
pour former les alvéoles sécrétoires ou acini qui assurent la sécrétion du lait lors de la
période d’allaitement. Chaque lobe débouche au niveau du mamelon par I’intermédiaire
d’un canal galactophore et il existe en moyenne 12 lobes par glande mammaire [8].

Tissu graisseux

Glande mammaire (lobules et canaux)

W ¥e_ Mamelon

SO a5

{,‘A ? ;’ Canaux galactophores
~ & ;

—

Figure.l : Représentation schématique du sein [9].

1.2. Anatomie du sein

Le sein est un organe pair et globulaire. Il occupe la partie entéro-supérieur du thorax
(avant et haut du thorax) [10].

Le sein est divisé en 4 quadrants et une région centrale (figure 2) :
e Quadrant supéro-interne (QSI)
e Quadrant inféro-externe (QIE)
e Quadrant inféro-interne (QII)

e Quadrant supéro-externe (QSE)
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e Plaque aréolo-mamelonnaire (PAM)

Tableau.1 : Division des segments [11].

Segment 1 représenté par la partie thoracique antérieur allant de la
clavicule jusqu’a au sillon sus-mammaire

Segment 2 s’étendant du sillon sus-mammaire au bord supérieur de la
PAM

Segment 3 s’étendant du bord inférieur de la PAM au sillon sous-
mammaire

Segment 4 s’étendant du sillon sous — mammaire au rebord costal

Scm_

-~

Segment |

\
-
»

/ \
‘ >4 Segment il .
2 / / \
QSE “/ .

Q Hauteur 5

P&O}‘ - A mammaire m.‘f‘
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Figure.2 : Quadrants et segments du sein [12].
1.2.1. Configuration externe
Le sein est constitué de 3 zones circulaires concentriques
1.2.1.1. Peau périe-aréolaire

De coloration identique a celle de la peau avec une surface lisse et des veines sous
cutanées assez visible au cours de la grossesse et de la lactation, c’est le réseau veineux sous
cutané de Haller [13].
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1.2.1.2. Aréole

Qui se distingue par sa pigmentation lui donnant une couleur différente de celle de la
peau. Elle est de couleur variables selon I’ethnie : rose chez les femmes blondes et rousses,
brunatre chez les femmes brunes et noir mat chez les femmes noires. Elle est le siége des
glandes sébacées qui forment des saillies appelées tubercules de Morgagni donnant un
aspect irrégulier a la surface aréolaire. Ils s’hypertrophient lors de la grossesse prenant alors

I’appellation de tubercules de Montgomery [13].

1.2.1.3. Mamelon (papille mammaire)

Saillant au centre de 1’aréole par une forme cylindrique ou conique. La saillie par
rapport a I’aréole est d’environ 10 mm, une largeur basique de 15 mm et un sommet appelée,
I’apex, oU s’embouchent les canaux lactiféres. La coloration est identique a celle de 1’aréole
sauf au niveau de I’apex ou elle est un peu plus claire. Le mamelon peut étre déprimé dans
I’aréole, on dit alors qu’il est ombiliqué. Dans certaines circonstances, le mamelon durcit et

devient plus saillant par contracture du sphincter du mamelon, c’est le thélotisme [13].

périaréolaire

muscle aréolaire

Figure.3 : Configuration externe du sein [14].

1.2.2. Configuration Interne
1.2.2.1. Vaisseaux sanguins

Les vaisseaux sanguins qui pénétrent dans la glande proviennent de plusieurs origines, se
ramifient dans le stroma et se terminent dans le plexus capillaires autour des canaux, des lobules
ainsi que leurs acini. L’aspect vasculaire devient beaucoup plus riche dans la glande active [15].
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1.2.21.1. Les veines

Le drainage veineux se fait selon deux voies, a savoir une voie profonde dans laquelle
les veines se rendent aux veines thoraciques externes en dehors, a la veine thoracique en
dedans et aux veines intercostales en arriére [15].

1.2.21.2. Arteres

L’irrigation de la glande mammaire s’effectue par les branches perforantes de 1’artére
thoracique interne, qui traversent les six espaces intercostaux pour assurer la vascularisation
de la partie interne de la glande mammaire (Figure 4). Les parties externe et inférieure
recoivent leurs artéeres des arteres thoraciques externes, scapulaire inférieur,
thoracoacromiale et thoraciques supérieur, branches de 1’artére axillaire. Enfin la glande
mammaire recoit encore quelques rameaux des artéres intercostales. La majeure partie des
arteres aborde la glande mammaire par sa face superficielle [15].

Vaisseaux
acromio
thoraciques

Artere
thoracique
interme

Artére

thoracique
latérale

Branche —

Perfcrantes
mammaires
internes

cutanée
latérale
intercostale

Figure.4 : Vascularisation de la glande mammaire [16].

1.2.2.2. Innervation

On distingue les nerfs profonds et les nerfs superficiels :

» Les nerfs superficiels sont des filets sensitifs qui proviennent de la branche
supra claviculaire du plexus cervical, des branches thoraciques du plexus
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brachial, des rameaux perforants des 2eme ; 3éme, 4éme, 5éme et 6eme nerfs
intercostaux.
Tous ces nerfs envoient de nombreux filets a I’aréole et au mamelon qui sont de ce fait
parmi les régions les plus sensibles de 1’organisme [17].

1.2.2.3. Drainage lymphatique

Les voies de drainage lymphatique mammaire semblent s’organiser de la maniére
suivante : un premier réseau lymphatique superficiel [18]. Drainant le parenchyme glandulaire
superficiel jusque dans les lymphonoeuds (ganglions) axillaires, et un réseau profond [19].
Drainant le parenchyme glandulaire profond jusque dans les chaines mammaires interne [20].

1.2.2.4.  Letissu adipeux et conjonctif

La quantité de tissu adipeux est étroitement liée au tissu glandulaire dans une large mesure.
C’est la partie responsable de la taille des seins, qui n'affecte pas la production et qualité du lait.

On distingue deux couches graisseuses :

» La couche antérieure pré glandulaire qui n’existe pas au niveau de la plaque aréolo-
mamelonnaire. Elle est cloisonnée par des travées conjonctives : les ligaments de
Cooper qui relient la peau a la glande en formant les crétes de Ducret.

» La couche postérieure est limitée par le fascia superficiels, elle est séparée de
I’aponévrose du grand pectoral par du tissu conjonctif. L’ensemble peau-glande-graisse
glisse sur le grand pectoral [21].

1.2.2.5. Les moyens de fixation du sein

Les implants mammaires sont peu développés et insuffisants pour maintenir la position des
seins. Il n'y a pas de muscles pour ¢a. Les moyens sont les attaches cutanées au niveau de la
plague mammaire, du sillon sous mamelonnaire, des extensions conjonctivales (ligaments de
Cooper) [21].

1.3. La forme du sein

Elle est semi-sphérique chez les femmes européennes et asiatiques, plutot conique chez
les femmes aftricaines. La taille est d’environ 12 cm en hauteur et largeur. Les 2 mamelons sont
distants d’environ 20 cm. Les seins sont fréquemment asymetriques [22].

1.4. Le poids du sein

Le poids du sein varie selon la morphologie de la femme, la grossesse et la lactation : de
200g chez la jeune fille, il peut atteindre 5009 chez la femme allaitante et 900g dans certains

cas [23].
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La consistance est irréguliére, en particulier lors de la grossesse et de I’allaitement. En
comprimant le sein contre la paroi thoracique, la consistance est plus homogéne [24].

1.6. Le développement et I’évolution de la glande mammaire

La glande mammaire se développe tout au long de la vie de la femme, du stade foetal
a la ménopause, sous I’influence des hormones sexuelles d’origine ovarienne (cestrogenes
et progestérone). Durant 1’étape pubertaire, les modifications sont importantes mais
essentiellement dues & une augmentation du tissu graisseux. Ce sont essentiellement les
canaux qui vont se développer et se diviser pour former des bourgeons terminaux qui sont
a ’origine de nouvelles ramifications qui vont former des bourgeons alvéolaires, on parle
alors de lobules de type 1 ; au cours de la maturation sexuelle, ces lobules évolueront en
lobules de type 2 puis de type 3 (Figure 5), lentement jusqu’a I’age de 35 ans [25, 26].

Avant la grossesse

Pendant la grossesse

Pendant I'allaitement

Apreés le sevrage :

Figure.5 : Le développement de la glande mammaire [27].

1.7. La physiologie du sein

Bien que n’étant pas une partie de I’appareil reproducteur féminin a proprement parler, les
glandes mammaires sont considérées comme d’importantes glandes accessoires. Leur
développement est un signe de puberté. En effet, avant la puberté le tissu mammaire ne subit
aucune croissance importante. A partir de ce moment, il va se différencier selon le sexe : chez
I’homme, les glandes mammaires garderont leur aspect atrophié, tandis qu’il y aura
développement chez la femme au méme temps que les ovaires. En réalité, il y aura une liaison
physiologique entre le développement de ces glandes et le cycle génital, plus précisément sous
I’influence des hormones stéroidiennes ovariennes qui augmentent de maniere cyclique [28].

(Figure 6) :

En effet, si nous reprenons les grandes périodes de la vie d’une femme, nous observerons
globalement des changements :
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A la puberté : Sous l'influence des cestrogénes, qui accélérent la croissance des seins d'une
femme. En fait, la taille, la densité et la taille des seins sont étroitement liées au cycle menstruel.

Pendant les grossesses : Les glandes mammaires développent fortement l'acces a la
capacité maximale de production de lait.

Pendant Dallaitement : Les seins augmentent de volume en raison d’une grande
production du lait par les cellules laticiferes.

A la ménopause : Le sein devient moins ferme et la grossesse est passée elle provogue un
affaissement des seins, qui est accentué par le relachement des muscles [29].

1.7.1. Les cestrogénes

Les cestrogeénes sont produits par les ovaires dans la premicre phase du cycle
menstruel. L'cestrogéne est sans aucun doute 1'une des hormones les plus importantes pour
la croissance des seins. Elle contribue au développement des seins pendant la puberté et
la grossesse en contrdlant la prolifération et la division des cellules mammaires. Apres
’ovulation la concentration d'cestrogene diminue et le sein revient a sa taille normale. Si
une grossesse survient, la concentration d'cestrogéne reste élevée pour poursuivre le
développement du sein en préparation a l'allaitement. A la ménopause, ’absence

cestrogéne provoque la déshydratation du tissu conjonctif du sein qui perd en élasticité
[30].

1.7.2. La progestérone

C’est une hormone qui fonctionne avec les cestrogénes pour réguler le
développement des seins. Elle est sécrétée par les ovaires (corps jaune) pendant la
deuxieme phase du cycle menstruel et donc apres 1’ovulation. Le bon fonctionnement
des tissus mammaires hypertrophiés par 1’cestrogéne est maintenu par la progestérone
une fois que la concertation de I’cestrogéne diminuée. S’il y a grossesse, la concentration
de progestérone restera élevée et controlera le développement des tissus glandulaires,
favorisant ainsi 1’allaitement [30].

1.7.3. La prolactine

C’est une hormone secrétée par les cellules lactotropes de I’antéhypophyse. Elle
exerce deux effets essentiels :

Tout d’abord, un effet mammotrope pendant la puberté, la prolactine travaille en
association avec les cestrogénes et la progestérone pour assurer le développement des
glandes mammaires. Ensuite un effet lactogénique en cas de grossesse et apres
I’accouchement, en stimulant la production de lait au niveau des lobules mammaires. La
sécretion de cette hormone est régulée par deux facteurs hypothalamiques : Un stimulateur
de la sécrétion, le PRF (Prolactin Releasing Factor) et un inhibiteur, le PIF (Prolactin
Inhibiting Factor) [30].

10
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1.7.4. L’ocytocine

Cette hormone synthétisée par I’hypothalamus et secrétée par la posthypophyse, et
qui agit sur les muscles lisses de 1'utérus (endometre et myomeétre) et des glandes
mammaires (cellules myoépithéliales). Elle permet 1’¢jection du lait par les canaux
galactophores en provoquant la contraction des cellules myoépithéliales qui entourent les
acini. La stimulation de la prolactine ainsi que 1’ocytocine n’est maintenue que s’il y a
tétee. Plus le bébé tete, plus I’¢jection et la production de lait sont importantes [30].

Influences centrales

g U

Hypothalamus

Ocytocine PIF
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Posthypophyse ’ Antéhypophyse ‘

® ®

Cellules Glandes Cellules
myo-épithéliales mammaires glandulaires

¢ ®

Lait

Ocytocine lProIactine

A

Tétée

_

Figure.6 : Schéma représentatif du contréle hormonal de la lactation [30].

1.8. Les principales maladies du sein

1.8.1. Pathologies bénignes du sein

Le sein peut étre sujet a de multiples affections bénignes, dont 1’étendue et I’aspect varient
chez les différentes patientes, et qui dégénerent rarement en Iésions cancéreuses [31].

Les kystes, lipomes et tumeurs bénignes peuvent provoquer 1’apparition de masses plus ou
moins importantes, accompagnées ou non de douleurs, qui peuvent inquiéter la patiente, mais
sont généralement sans danger [31].

Parmi les tumeurs bénignes, on trouve notamment des fibroadénomes, papillomes,
phyllades, tumeurs a cellules granuleuses, hémangiome... [31].

11
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1.8.2. Pathologies cancéreuses du sein

Le carcinome canalaire est le cancer du sein le plus courant. Il touche les canaux
mammaires et peut prendre deux formes différentes en fonction de son agressivité (in situ ou
infiltrant). Plus rare, le cancer inflammatoire est une forme de cancer du sein qui affecte le
systeme lymphatique [31].

Le carcinome lobulaire touche les lobules du sein, et peut également adopter une forme in
situ ou infiltrant. La maladie de Paget est une autre forme rare de cancer du sein qui se manifeste
a travers des symptomes cutanés et une altération de 1’aspect du sein. Le sein peut également
étre atteint de lymphomes diffus, sarcomes des tissus mous, carcinomes adénoides kystiques,
carcinosarcomes et autres types de tumeurs cancéreuses rares [31].

12
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1. Définition du cancer du sein

Le cancer du sein ou (carcinome mammaire) se définit comme une prolifération anarchique
et incontrblée des cellules épithéliales de sein [32]. Il est le type de cancer le plus fréquent chez
les femmes [1]. Le cancer du sein humain est une maladie clonale, résulte a partir d'une série
de mutations somatiques, acquises ou germinales [33]. On distingue deux formes typiques du
cancer du sein :

- Forme lobulaire : qui est la forme la moins fréquente, se développe aux dépens des
canaux galactophoriques.

- Forme canalaire : qui est la forme la plus commune, se développe aux dépens du reste
de la structure galactophorique [34].

2. Historique

Les premiers textes médicaux des anciens grecs et égyptiens décrivaient des maladies
susceptibles d'avoir été des cancers. En effet, le premier cas de cancer du sein a été documenté
en Egypte vers 1600 av. J.-C. Le Edwin Smith Papyrus, un texte ancien trouvé en 1860 dans
une tombe égyptienne, a décrit huit cas de cancer du sein. Les premiers médecins essayant de
le traiter ont écrit sur la maladie mystérieuse : « Il n'y a pas de traitement ! » [35]. En I’an 460
av. J.-C, le pere de la médecine occidentale Hippocrate mettre les karkinos comme un nom du
cancer a cause de la forme des tumeurs qui contient les pieds d'un crabe. En 1’an 200, le médecin
Galen a proposé que 1’exceés de la bile noire soit un facteur premier du cancer comme
Hippocrate [36].

A travers les ages, de nombreuses théories concernant la cause du développement d’un
cancer du sein ont vu le jour. Parmi les premiéres, les anciens Grecs, par exemple, croyaient
qu’il était généralement causé par des déséquilibres dans les fluides essentiels qui controlent le
corps (théorie des humeurs) en particulier un excés de la bile noir [36].

Au XIXeme siécle, le cancer devient un peu bien compréhensible par les médecins. La
diffusion de la maladie passe d'abord par les structures adjacentes au sein puis les ganglions
lymphatiques qui provoquent une mastectomie radicale du sein [37].

Au début du XXeme siécle, les traitements des cancers va modifiées comme : la
mastectomie qui utilisée dans nos jours qui inventer par Patey en 1948 ; aussi la découverte du
radium pour l'utiliser dans la radiothérapie, ensuite la tumorectomie est suivie de radiothérapie
qui indique un taux de survie de 49%. La chimiothérapie découverte suite a l'usage du gaz
moutarde dans les deux guerres mondiales qui sera utilisée par les médecins militaires
americains dans les traitements des cancers dés 1944. Finalement, ce n’est qu’avec la
découverte de I'ADN dans les années 50 que nous avons pu commencer a comprendre le role
de la génétique, aussi la reconstruction mammaire [37].

3. Epidemiologie

Le cancer du sein est le cancer le plus frequent chez la femme. En 2011, il était responsable
de 5178 chez les femmes d’age plus de 75ans [38]. Dans le monde, chaque année, plus de 1
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million de nouveaux cas apparaissent, soit 30% des nouveaux cas de cancers féminins dans les
pays industrialisés [39].

3.1. Au monde

Selon GLOBOCAN 2012, des tendances remarquables de cancer chez les femmes ont été
observées. En effet, au niveau mondial, il est généralement estimé qu’une femme sur neuf
(environ 11%) est diagnostiquée d'un cancer du sein chaque année et qu’une femme sur 30
(environ 3,4%) en mourra. Ainsi, il représente maintenant un cancer sur quatre chez les femmes
[40].

Depuis les dernieres estimations en 2008, l'incidence a augmenté de plus de 20%, et la
mortalité de 14%. En 2012, le cancer du sein arrive en 2eme position des cancers les plus
fréguemment diagnostiqués dans le monde (1,7 million de cas, ou 11,9% du total), apres celui
du poumon (avec 1,8 million de cas, soit 13,0 % du total). Toutefois, une augmentation
substantielle a été observée en 2015 avec 2,4 millions de cas diagnostiqués. Le cancer du sein
est aussi I’une des principales causes de mortalité par cancer dans le monde avec 523 000 déces
rapportés en 2015 [41].

Bien que sa fréquence augmente dans la plupart des régions du monde (140 des 184 pays
couverts par GLOBOCAN), il existe des inégalités entre les pays développés et les pays en
développement. En réalité, I'incidence est Iégerement plus élevée dans les pays développés,
mais la mortalité est relativement plus fréquente dans les pays en développement. Ceci est
principalement dl aux moyens de détection et de traitement qui sont moins accessibles dans ces

pays [42].

Il est nécessaire de rappeler que la grande majorité des types de cancer ont un taux
d'incidence plus élevé chez les hommes que chez les femmes, I'une des rares exceptions
évidentes a la régle étant le cancer du sein. Effectivement, on estime, par exemple, que sur les
1,7 millions de cas diagnostiquée en 2012, les hommes représentaient moins de 1% [43].

3.2. En Algérie

En Algérie, le cancer est actuellement I'un des principaux problemes de santé publique.
Des études montrent une incidence significativement augmentation significative de I'incidence
chez I'hnomme et chez la femme. Cette augmentation est due a la transition épidémiologique,
marquée par I'évolution démographique, I'augmentation de I'espérance de vie, la transformation
de I'environnement, les changements de vie et I'alimentation. Le cancer du sein est le cancer le
plus fréquent chez la femme algérienne. 1l représente 59% de toutes les tumeurs de la femme.
Selon le registre, les nouveaux cas de cancer étaient au nombre de 41250 dont 22540 femmes
et I’age médian au moment du diagnostic est de 47 ans [44].

4. Physiopathologie du cancer du sein

La glande mammaire est un organe en évolution permanente sous l'influence des hormones
sexuelles (cestrogenes et progestérone) et de facteurs de croissance. Ces derniers entrainent une
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croissance et une différenciation cellulaire importante, ce qui rend cet organe plus susceptible
aux transformations cancéreuses [45]. Le cancer du sein se développe majoritairement a partir
des cellules épithéliales du sein ou des cellules souches mammaire [46]. Comme tout autre
cancer, le cancer du sein est lui aussi un processus multi-étapes qui résulte d’une accumulation
de mutations génétiques au sein d’une cellule. Les trois grandes étapes de la cancérisation sont
: I’initiation, la promotion et la progression [47]. (Figure 7)

Autosuffisance en
facteurs de croissance

Insensibilité aux
signaux extérieurs

Induction de Invasion des tissus et
Fangiogenése formation des métastases

Potentiel de réplication
illimité

Figure.7 : Processus de cancérisation [48].

5. Diagnostic
5.1. Les signes et les symptomes

Le cancer du sein prend souvent la forme d'une masse indolore ou d'un épaississement du
sein. Il est important que toute femme qui remarque une masse mammaire anormale consulte
un professionnel de la santé dans un délai d'un & deux mois, méme si la masse ne cause aucune
douleur. Consulter un professionnel de la santé des les premiers signes de symptémes possibles
contribue a rendre le traitement plus efficace [49].

En regle génerale, le cancer du sein se manifeste par :

Une masse ou un épaississement dans le sein.
Un changement de taille, de forme ou d’apparence du sein.
Des fossettes, des rougeurs, une peau d’orange ou d’autres changements cutanés.
Une modification de I’apparence du mamelon ou de la peau qui 1’entoure (aréole).
Un écoulement anormal du mamelon [49].
Le cancer du sein peut se propager a d’autres parties de 1’organisme et provoquer d’autres
symptdmes. Le plus souvent, les ganglions lymphatiques situés sous le bras sont le premier site

YVVVYVY VYV
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de propagation détectable. Il arrive toutefois qu’on ne sente pas des ganglions lymphatiques
porteurs de cancer [50].

5.2. Auto-examen des seins (AES)

Les gestes de 1’auto palpation commencent debout, devant un miroir, les bras le long du
corps. La femme inspecte ses deux seins, et vérifie qu’il n’y a rien d’anormal, par exemple un
¢coulement au niveau d’un mamelon, du sang, des crevasses etc. Ensuite la femme va lever le
bras droit et avec les trois doigts de sa main gauche elle va palper le sein droit complétement,
fermement et attentivement. Elle commencera par la partie externe en parcourant de petits
cercles avec le bout des doigts. La femme doit veiller a examiner tout le sein. En effet, une
attention toute particuliére doit €tre portée a la zone entre le sein et I’aisselle. Il faudra chercher
toute grosseur ou induration anormale sous la peau. Enfin, la patiente terminera par le mamelon.
Elle pressera délicatement le mamelon en vérifiant qu’aucun écoulement ne se produit. Faire
de méme avec le sein gauche [51].

5.3. Examen clinique

C’est un examen indolore et tres rapide pouvant étre effectu¢ par un médecin généraliste,
une sage-femme ou alors un gynécologue, recommandé dés 1’age de 25 ans, a effectuer tous les
ans [52]. L’anamnése doit inclure :

= |’age de la patiente lors de ses premicres regles,

= son état marital,

= le nombre d’enfants qu’elle a eu,

= son age a la premiére grossesse,

= ses antécédents relatifs a la lactation et a 1’allaitement,

= son age a la ménopause,

= les antécédents familiaux de cancers du sein et de 1’ovaire de ses parents du
premier degré (meére, sceurs, tantes et grand-meres),

= la prise ou non de contraceptifs oraux, et si oui, sa durée,

= e suivi ou non d’un THS, d’un traitement contre I’infertilit¢ ou contre le
tabagisme [53].

Ainsi en présence d’anomalies, une classification dite TNM est établie en fonction de la
taille tumorale (T pour tumor en anglais), de I’atteinte ganglionnaire (N pour node en anglais)
et de la présence de métastases (M pour metastasis en anglais), on parle a ce moment de TNM
clinique [54].
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Tableau.2 : Classification TNM clinique (CTNM) d’aprés la 8¢me édition de
I’Union Internationale Contre le Cancer (UICC) et de I’American Joint Committee

on Cancer (AJCC) [54].

T-Tumeur primitive
TX Tumeur primitive non évaluable
TO Pas de signe de tumeur primitive
T1 Tumeur < 2 cm dans sa plus grande dimension
T2 Tumeur >2 cmet<5cm
T3 Tumeur > 5 cm
T4 Tumeur de toute taille avec extension directe a la paroi
thoracique ou a la peau
N-Ganglion
NX Appréciation impossible de I’atteinte ganglionnaire
NO Absence de signe d’envahissement ganglionnaire
régional
N1 Ganglions axillaires homolatéraux mobiles
N2 Adénopathies axillaires homolatérales fixées
N3 Adénopathie sous claviculaire homolatérale
M-Métastase
Mx Détermination impossible de I’extension métastatique
MO Absence de métastases a distance
M1 Présence de métastases a distance
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5.4. Diagnostic radiologique
5.4.1. La mammographie

C’est un examen essentiel dans le dépistage du cancer du sein. Elle doit étre réalisée
dans les 10 premiers jours du cycle, afin de limiter les risques liés & une grossesse
débutante, la douleur possible lors de la compression mammaire, et I’irradiation sur des
seins plus radio- opaques en période d’imprégnation progestative plus forte. Elle est
bilatérale et comparative [55]. En tout premier, le radiologue classe la densité du sein
en quatre catégories puis il recherche les anomalies.

Tableau.3 : Classification en 7 catégories des images mammographiques selon le

systeme BIRADS en correspondance avec 1’American College of Radiology (d’apreés
I’ANAES, 2002) [56].

ACRO classification d’attente, quand des investigations complémentaires
sont nécessaires

ACR 1 mammographie normale

ACR 2 anomalie bénigne

ACR 3 anomalie probablement bénigne nécessitant une surveillance a
court terme

ACR 4 anomalie indéterminée ou suspecte devant faire 1’objet d’un
prélevement histologie

ACRS5 Iésion évocatrice de cancer nécessitant une exérése

ACR 6 Cancer prouvé par biopsie

5.4.2. Echographie mammaire

L’échographie mammaire est une technique utilisant des ultrasons et permet de
générer des images précises de la partie interne des seins et des ganglions. Elle est
souvent réalisée en complément de la mammographie, soit pour caractériser la nature
des Iésions, soit pour faciliter I’interprétation des clichés mammographies douteux, soit
lorsque la mammographie n’a pas été informative du fait de la densité des seins chez
certaines patientes [57].

54.3. IRM

L'IRM du sein ne remplace pas la mammographie ni I'échographie mammaire. Elle ne
constitue pas un examen systématique du diagnostic du cancer du sein, il s'agit d'un outil
supplémentaire [58].
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6. Les facteurs de risques

Comme tout cancer, le cancer du sein est une maladie multifactorielle, ¢’est-a-dire que
plusieurs facteurs peuvent intervenir dans la survenue de la maladie mais est plus
particulierement associée aux facteurs relatifs a la reproduction et aux hormones stéroides
sexuelles. On ne sait pas exactement pourquoi les cancers du sein se produisent [59]. Mais
plusieurs facteurs de risque ont été identifiés, qui rendent plus probable le développement de la
maladie. On distingue différents types de facteurs de risque d’aprés ces facteurs sont les
suivants : [60].

6.1. Les facteurs de risque personnel
6.1.1. L’age

Est un des facteurs de risque les plus importants de cancer du sein. L’incidence du cancer
du sein a une courbe age-dépendant : plus I’age augmente et plus le risque augmente [61].

Le nombre de nouveaux cas observés est faible avant 30 ans, mais il augmente rapidement
des I'age de 40 ans, pour se stabiliser entre 50 et 75 ans qui représente pres des deux tiers des
cancers du sein [62].

6.1.2. Lesexe

Le simple fait d'étre une femme représente le facteur de risque le plus important du cancer
du sein. Bien gque les hommes puissent également développer ce type de cancer, les femmes
sont, toutefois, 100 fois plus susceptibles [60].

6.1.3. L’obésité

L’obésité n’augmente pas le risque chez les femmes avant la ménopause est i parce qu’elle
donne souvent lieu a des cycles menstruels anovulatoires durant lequel aucun ovocyte n’est
libéré par les ovaires, 1’obésité n’augmente pas le risque chez les femmes avant la ménopause.
Donc on peut dire que ’obésité apparait comme un facteur de risque important apres la
ménopause. Par ailleurs, « les femmes ayant un surpoids de plus de 20 kg a partir de I’age de
18 ans, présentent, aprés la ménopause, un risque de cancer du sein multiplié par deux » [63].

6.1.4. L’activité physique

L’activité physique modéree, qu’elle soit professionnelle, domestique ou de loisirs joue un
role protecteur reconnu dans la survenue du cancer du sein chez les femmes ménopauseée, ainsi
il y a forte chances de voir le risque du cancer du sein diminuer avec I’intensité de 'activité
physique. L’activité physique (30 a 60 minutes au moins 4 fois par semaine) diminue le risque
de cancer du sein d’environ 35 %, en particulier chez les femmes ménopausées. Un bénéfice
conséquent est tiré d’une activité physique intense et soutenue tout au long de la vie. Puisque
celle-ci influence également le risque de cancer du sein en diminuant la prise de poids [64].
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6.1.5. Tabac

Le tabagisme ou I'exposition a la fumée secondaire auraient fortement un lien avec le
développement d'un cancer du sein. En effet, il a déja été prouvé que la fumée du tabac est
cancérigéene. Toutefois, son role précis dans la survenue d'un cancer du sein reste incertain. Des
études suggeérent que le tabagisme est associé a des taux plus élevés d'hormones sexuelles et
donc d'cestrogéne, ceci pourrait ainsi expliquer en partie son implication [65].

6.1.6. Alcool

Le risque augmente en cas de consommation d'alcool est de 30% et augmenter de 7%
pour 10g consommeés par jour [66]. En 2017, selon le WCRF (World Cancer Research Fund
International) peut considérer le r6le de I'alcool comme convaincant dans les cancers du sein
post-ménopausique et pré-ménopausique [67].

6.2. Facteur de risques hormonaux
6.2.1. Contraceptifs oraux

Malgré la divergence dans les données relatives a 1’utilisation des contraceptifs oraux,
plusieurs études ont révélé les femmes qui prennent des contraceptifs oraux sont exposées plus
conséquemment au risque d’avoir un cancer du sein a un moment ou un autre de leur vie. Le
risque de cancer du sein est augmenté d’environ 25 % chez les femmes utilisant couramment
les contraceptifs oraux. Cependant, cet accroissement de risque chute deés I’arrét de la
consommation, de sorte que, 10 ans aprés 1’arrét de I’utilisation, aucune augmentation
significative de risque n’est manifestée [68]. Le risque de cancer du sein ne change pas de
maniere significative avec la durée d’utilisation et est indépendant du type d’cestrogene ou de
la combinaison des préparations utilisées. Le cancer du sein est rare chez les jeunes femmes en
age de procréer qui utilisent les contraceptifs oraux, et une utilisation importante de ces produits
n’entraine pas un nombre supplémentaire de cas. En revanche, 1’utilisation de ces médicaments,
tard dans la vie reproductive, entraine une augmentation relative du risque de cancer du sein au
moment ou le risque naturel devient appréciable. Ainsi, plus les contraceptifs oraux seront
utilisés tardivement, plus le nombre de cas de cancer du sein qui en résulteront sera important
[69].

6.2.2. Traitement hormonal substitutif (THS)

Le traitement hormonal substitutif de la ménopause augmente le risque du cancer du sein
par une association cestroprogestative et plus la durée d'utilisation du traitement augmente plus
le risque augmente [67].

6.2.3. Exposition aux cestrogénes

Le cancer du sein est majoritairement hormonodépendant, c’est-a-dire que les cellules
cancéreuses sont sensibles a certaines hormones, plus particulierement aux cestrogénes secrétés
par les ovaires et le tissu graisseux mammaire. Des taux élevés d'cestrogene dans le corps,
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surtout & la ménopause, augmenteraient considérablement le risque de survenu d'un cancer du
sein [70].

7.

6.3. Facteur de risques environnementaux
6.3.1. Radiations ionisants

Un suivi intensif de plusieurs groupes de population a montré que le sein est I’'un des
organes les plus sensibles aux effets des radiations [71]. L'exposition a des radiations
ionisantes et I'accumulation de doses a un jeune age, pour cause de traitement médical (en
particulier pour les lymphomes de Hodgkin) ou accident nucléaire, peut augmenter le risque
de développer un cancer du sein [42].

6.3.2. Produits chimiques et polluants

De nombreux produits et composés chimiques auxquels nous sommes souvent, ou tous
les temps, exposeés sont considérés comme canceérigenes : pesticides, produits de ménages,
produits cosmétiques, dioxines, polluants tels que les organochlorés (BPC, DDT, etc...) et
les polychlorobiphényles. Certains joueraient un rble de perturbateurs endocriniens
capables de modifier le fonctionnement du systeme hormonal en interférant avec les
cestrogenes [72].

Le depistage du cancer du sein

Le dépistage consiste a détecter un cancer avant qu’il ne soit palpable ou qu’il ne se traduise

par un signe anormal comme une modification de la peau ou du mamelon. Détecter tot certains
cancers permet de mieux les traiter en proposant des traitements moins lourds et qui offrent plus
de chances de guérison [73]. Dans la plupart des études, on note que I'efficacité de ce test chez
les patients de plus de 50 ans, apres quatre ans de dépistage, il y a aussi une augmentation de la
survie. Les patients agés de plus de 70-75 ans sont exclus de I'examen en raison d'autres
maladies [74]. Différentes approches sont utilisées pour le dépistage :

7.1. Mammaographie

Est une radiographie des seins. Elle permet de détecter d’éventuelles anomalies, parfois
signe de cancer du sein [75]. Grace a la mammographie, il peut révéler une tumeur dont la
taille est inférieure a 3-4 mm, et c'est la meilleure méthode pour la détection précoce et le
traitement du cancer. Il s'agit d'une radiographie consistant a comprimer les seins jusqu'a ce
qu'ils soient immobilisés et exposez-les a une faible dose de rayons X, ce qui permet au
radiologue de photographier les structures mammaires (Iésion bénigne ou maligne). Malgré
les avantages de cet examen, des inconvénients ont été observés, parmi lesquels un
diagnostic excessif de cancer du sein, des résultats faussement negatifs [76].

7.2. Auto-Examen des Seins (AAS)

Depuis 1970, des campagnes de sensibilisation et de recommandations ont été lancées
afin d'améliorer la détection du cancer du sein, dont elle pourra traiter a un stade précoce,
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afin que chaque femme ait une capacité sans aucune aide, et a la fin du cycle mensuel, si
des symptdmes ou signes anomaux apparaissent elle informe son médecin [76].

7.2. Examen Clinique des Seins (ECS)

Il s'agit d'une consultation mammaire qu'un professionnel de la santé effectue par un
examen des seins et des zones ganglionnaires lymphatiques afin d'identifier tout
changement dans les tissus mammaires. Le medecin effectue des conseils individuels,
surveille I'examen et recommandation de renforcer la prévention en combinat le ECS avec
d'autres stratégies de prévention [76].

8. Facteurs preédictifs et pronostiques du cancer du sein

8.1. Facteurs cliniques
8.1.1. Age (valeur prédictive et pronostique)

Des études ont démontré que les patientes agées de moins de 40 ans au moment du
diagnostic, ont une moins bonne survie ainsi qu’un taux de rechutes locorégionales plus
important [77]. Dés le début des tentatives de traitement adjuvant, la chimiothérapie est
apparue plus efficace pour les femmes non ménopausées tandis que 1’hormonothérapie
bénéficie principalement aux femmes ménopausées [78].

8.1.2. Stade clinique et taille tumorale (valeur pronostique)

Plusieurs études rapportent que la taille tumorale et le stade clinique ont une valeur
pronostique [79]. Montré que la taille tumorale initiale (p=0,001), le statut ganglionnaire
initial (p=0,0019) et le stade tumoral initial (p=0,0001) sont prédictifs de la survie globale
et de la survie sans rechute. Ces résultats sont confirmés par d autres travaux [80].

8.2. Facteurs histo-pathologiques
8.2.1. Envahissement ganglionnaire

En cancérologie mammaire, il représente le facteur pronostique le mieux connu et le
plus important [81]. Il sera évalué a partir de I’analyse histologique des ganglions prélevés
dans le curage de la région axillaire. Actuellement, 4 sous- groupes sont proposés : 0, 1-3,
4-7, 8 et plus ou 0, 1-3, 4-9, 10 et plus. De nombreuses études ont corrélé la survie globale
et la survie sans rechute au nombre de ganglions envahis de plus, le pronostic est d’autant
plus péjoratif que le nombre de ganglions envahis est important [82].

8.2.2. Taille histologique

La taille histologique de la tumeur est beaucoup plus précise que la taille clinique, elle
représente un facteur pronostique puissant de la survie globale et de la survie sans rechute,
et ce, aussi bien chez des patientes sous chimiothérapie adjuvante que sous chimiothérapie
néo-adjuvante [69].
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8.3. Facteurs immunohistochimies (biomarqueurs)

Les biomarqueurs sont des molécules présentes a I'intérieur ou a la surface des cellules
tumorales, il peut s'agir de protéines ou de génes [83]. Différents sous-types moléculaires de
cancer du sein sont décrits sur la base de 4 biomarqueurs, désormais détectés par techniques
immunohistochimie (IHC) : RE, RP, HER2 et Ki67 [84].

8.3.1. Récepteurs hormonaux

Plusieurs études démontrent que la présence des RH (RE et RP) correspond a un
meilleur pronostic. La détermination des récepteurs aura donc son utilité surtout comme
facteur prédictif de réponse a un traitement hormonal lorsque 1’un au moins des récepteurs
est présent [85].

8.3.2. Oncogéne HER2

Le HER2 (Human Epidermal Growth Factor Receptor 2) est un oncogéne codant pour
une glycoprotéine de 185 kilo-Daltons, isolé par plusieurs équipes de biologistes depuis
1985 [85]. Ce géne est amplifié chez 20 a 30% des patientes, grace a une surexpression de
la protéine HER2 qui représente un facteur de mauvais pronostic pour les patientes. Le
cancer HER2+ tend a étre plus agressif que tous les autres types de cancer du sein [86].

8.3.3. Antigene Ki 67 (valeur prédictive et pronostique)

Le Ki-67 est un antigéne nucléaire exprimé par les cellules en prolifération. L’index
Ki-67 permet donc d’évaluer le taux de prolifération des cellules tumorales [87].
Actuellement ce biomarqueur n’est toujours pas recommandé pour une utilisation en routine
dans la prise en charge des cancers du sein, I’évaluation de Ki67 est principalement utilisée
comme facteur pronostique permettant de guider la décision d’une thérapie adjuvante, mais
également comme facteur prédictif de réponse au traitement néo-adjuvant dans le cancer du
sein RE+/HER2-. Dans les cancers RE-/HER2+ et RE-/HER2—, un Ki67 élevé en post-
néo-adjuvant est associé a un pronostic défavorable [88].

8.3.4. CA15-3

Le CA 15-3 est un marqueur sérique utilisé dans le cancer du sein. 1l est défini par son
immuno-réactivité avec deux anticorps monoclonaux (AcM), il n’est pas spécifique au
cancer du sein. Le dosage du CA 15-3 n'a aucune utilité dans le dépistage précoce ou le
diagnostic du cancer du sein [89].

9. Prise en charge thérapeutique

Le but du traitement du cancer du sein est pour obtenir la plus grande probabilité de
guérison et aussi pour augmenter la chance de survie ; tout ¢a pour une qualité de vie bien [90].
Le choix du traitement depend du cancer lui-méme (type, stade, grade, etc.), et aussi de I'état
de santé du patient (age, comorbidités) [91]. Les moyens de traitement sont :
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9.1. La chirurgie

La chirurgie reste le traitement de référence et de premiere intention du cancer du
sein, le but est d’obtenir une résection compléte de la tumeur avec de marges saines afin
de réduire les risques de rechute. En fonction de la taille tumorale, de la multi-focalité
de la tumeur, une contre-indication quelconque ou encore du choix de la patiente, deux
types de chirurgie peuvent étre proposés [92].

- Chirurgie conservatrice, dite aussi « tumorectomie », dont le but d'éliminer
uniquement la tumeur, permet de conserver le sein qui reste un critére esthétique
important pour la femme.

- Chirurgie non conservatrice, dite aussi mastectomie : réalisée dans le cas ou
les tumeurs sont multifocales et/ou de grande taille, permet & pratiquer une
ablation compléte du sein atteint [93].

Lors de la chirurgie des cancers du sein, parfois il est nécessaire d'éliminer un
ensemble de ganglions lymphatiques, dit « curage axillaire » pour diminuer le risque
de récidive de la maladie et d’enlever les cellules cancéreuses [94]. Si la lésion
initiale est trop importante, une chimiothérapie néo adjuvante avant la chirurgie pour
le but de réduire la taille de la tumeur et pour faciliter leur résection est utilisée [93].

9.2. La radiothérapie

La radiothérapie consiste en l'utilisation des radiations pour détruire les cellules
cancéreuses en ciblant la tumeur ou le site tumoral post-opératoire. Les rayonnements
peuvent provenir d'une machine située a proximité de la patiente (radiothérapie externe)
ou provenir de sources radioactives placées dans le corps de la patiente a proximité des
cellules cancéreuses (radiothérapie interne ou curiethérapie). Elle est habituellement
pratiquée apres la chirurgie et fait partie intégrante du traitement conservateur du sein.
[95].

9.3. La chimiothérapie

La chimiothérapie est un traitement qui consiste en l'utilisation de substances
chimiques anticancéreuses permettant de stopper la croissance des cellules cancéreuses
en bloquant leur division ou en provoquant leur mort par apoptose. La chimiothérapie
est considérée comme un traitement a part entiére mais peut étre combiné a d'autres
traitements comme la radiothérapie ou la chirurgie. En effet, une chimiothérapie peut
étre effectuée avant la chirurgie pour rétrécir la tumeur et permettre ainsi une chirurgie
mammaire conservatrice plutdt qu'une mastectomie ou étre administrée apres la

chirurgie pour éliminer d’éventuels résidus de la tumeur et diminuer ainsi les risques de
récidive [42].

Les grandes catégories de medicaments en chimiothérapie sont [96].
- Les inhibiteurs de la synthése des acides nucléiques (le 6-mercaptopurine),

- Celles réagissant avec I’ADN (la doxorubicine et 1’épirubicine),
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- Celles réagissant avec les proteines comme la tubuline (vinblastine et paclitaxel).

9.4. L’hormonothérapie

La diminution des concentrations des hormones grace a I'hormonothérapie
provoque le ralentissement de la croissance et I'élimination des cancers hormono-
dépendants. Il est proposé dans le cas des tumeurs hormonosensibles (cestrogéne,
progestérone) [91].
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Chapitre 3 Matériel et méthode

1. Objectifs

L’objectif général de notre étude rétrospective, chez des malades pris en charge au niveau
du service d’oncologie a la wilaya de GUELMA et CONSTANTINE, est d’identifier les
facteurs de risque de survenue de cancer du sein et d’illustrer les facteurs menant un pronostic
sombre de ce cancer.

Les objectifs spéecifiques sont :

Etudier I’influence de 1I’age, la grossesse et la ménopause sur la survenue de cancer du
sein.
Etudier I’influence de la présence des antécédents familiaux du cancer du sein sur le
risque de sa survenue et donc le caractére génétique de ce cancer.

Identifier le r6le de la contraception orale sur le risque de survenue de cancer du sein.
L’analyse du statut HER2 et les récepteurs hormonaux RH.

Identifier la relation entre le statut HER2-RH et le risque des métastases.

Identifier le mode de découverte de cancer du sein

Identifier la localisation de cancer du sein

Etudier la relation entre 1’age et les caractéristiques de la tumeur (la taille, 1’extension
ganglionnaire et 1’envahissement tumorale a distance)
Etudier la Corrélation entre la taille de la tumeur et 1’extension tumorale a distance

2. Description de I’étude

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 104 cas de cancer du sein, étendue
sur une période d’allant de Septembre 2019 a avril 2022. Cette étude a été effectuée dans le
service d'oncologie de I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) Emir Abdelkader Oued-Zenati
Guelma et Didouche Mourad Constantine.

3. Population de I’étude

L'étude a été menée sur des dossiers de patientes atteintes d'un cancer du sein.

3.1. Les critéres d’inclusion

Nous avons inclus toute les patientes vus aux services d’oncologie de 1’hopital Oued
Zenati Guelma et Didouche Mourad Constantine.

3.2. Les critéres d’exclusion

Nous avons exclus de notre étude les patientes dont leurs dossiers sont incomplets, qui ont
été perdus de vue ou transférés dans un autre service.
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4. Collecte des données

Le recueil des données a été fait a partir des fiches d’enquéte, de registre de consultation
externe et les dossiers d’hospitalisation.

La fiche d’exploitation a comporté les éléments suivants :
- Age
- Grossesse
- Ménopause
- contraceptif oral
- La présence des antécédents familiaux et personnels
- Comment diagnostiquer
- Mode de découverte
- HER2 et Récepteurs hormonaux
- Stade mammographique de la tumeur (ACR)
- Coté de la masse
- Présence et localisation des métastases

- Classification de la tumeur (TNM)

5. Traitement et analyse des données

La saisie et I’analyse des données ont été transposées et analysées a 1’aide du logiciel «IBM
SPSS Statistiques 22» «Microsoft Excel 2013» et ANASTAT EPI info.

Afin d’¢étudier la relation des antécédents familiaux de maladie du cancer avec le risque de
survenu du cancer du sein nous avons réalisé le test de corrélation de Pearson, le test de Chi-
deux et le test ANOVA. Lors de I’interprétation des résultats des tests statistiques, un seuil de
signification « p<0,05 » a été retenu.

26



CHAPITRE 4 :
RESULTATS




Chapitre 4 Résultats

1. Etude statistique des facteurs de risques

1.1 Facteur du risque physiologique

1.1.1. Age
48
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35
30
22
25
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8
10 5
3
0
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70 et plus
1 2 3 4 5 6

Hl'age 120-29 ml'age 230-39 M Ll'age 340-49 L!al_g'gge 450-59 ®mLl'age560-69 L'age 6 70 et plus

Figure.8 : Répartition des patientes selon 1’age.

Les résultats obtenus sur la population étudiées illustrent que le cancer du sein peut
toucher toutes femmes a n’importe qu’elle age, mais il affecte les femmes de maniére
particuliére dont 1’age est compris entre 50 et 59 ans, dans notre étude 48 malades appartiennent
a cette tranche d’age, soit 46.2% des cas. Suivi par la tranche d’age comprise entre 40 et 49 ans,
avec 22 malades ce qui représente 21.2% des cas,

La plus faible incidence est constatée chez les femmes jeunes de moins de 30 ans avec un total
de 03 patientes, soit 2.9% des cas. Donc le nombre de nouveaux cas observés est faible avant
30 ans.

L’age moyenne des patientes qui ont le cancer du sein est 55 ans +/-, écart type est 13,12.
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1.1.2. Nombre d’enfants

m 0 nullipare

® 1 paucipare
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Figure.9 : Répartition des patientes selon le nombre d’enfants.

Dans notre étude le cancer du sein touche tous les types de femmes, qu’elles soient avec
ou sans enfants et ceci avec des pourcentages différents.

Nous remarquons que 45 % de nos patientes sont des multipares ayant de 4 a 8 enfants et
23% ont 2 a 3 enfants. Les deux pourcentages les plus faibles sont enregistrés chez les femmes
paucipares avec un seul enfant et les grandes multipares soit 4 et 11% respectivement.
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1.1.3. Ménopause

© non ménopausée

= ménopausée

Figure.10 : La répartition des patientes selon 1’état ménopausique.

La ménopause est un état physiologique sur laquelle les ovaires arrétent de fabriquer les
cestrogenes. Dans notre série, sur les 104 cas de cancer du sein étudiés, on observe que les
femmes ménopausées sont plus agressées que les femmes non ménopausées avec un
pourcentage de 63% et 37% respectivement.
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1.1.4. L’age de ménopause

Résultats

Tableau.4 : Répartition des patientes selon 1’age de ménopause.

Age ménopausées Effectif Pourcentage
Meénopause précoce 2 3.03%
<45
Ménopause normale 62 93.93%
[45-55]
Ménopause tardive 2 3.03%

>56

Parmi nos 66 patientes ménopausées, 62 ont eu une ménopause a un age normal entre 45
et 55 ans, soit 94 % des cas. 3 % des femmes ont eu une ménopause précoce avant 1’age de 45
ans et le méme pourcentage est observe chez les femmes ayant une ménopause tardive.
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1.1.5. L’antécédent personnel
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Figure.11 : Répartition des patientes selon les antécédents personnels.

Apres requéte, et a la question « Avez-vous des pathologies ou un probléme de santé autre
que le cancer du sein? ». En note que 47 patientes (45.2%), se sont révélées avoir des
antécédents personnels. Alors que le reste des patientes qui représente 57 cas, soit plus de la
moitié (54.8%) n’avoir pas des antécédents personnels.
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1.1.6. Répartition des patientes selon les différents ANTCD personnels

1 diabete
= 2 HTA
m 3 thyroide
= 4 kyste ovarien
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= 6 hépatite B

Figure.12 : Répartition des patientes selon les différents antécédents personnels.

Pour les femmes ayant déclaré avoir des soucis de santé associés a leur condition CS,
plusieurs problémes de santé ont été rapportés. Ces probléemes sont marqués essentiellement
par I’hypertension artérielle (42.62%), diabéte (40.99%) et thyroide avec une proportion de
(11.5%). Aucune de nos patientes n’a décrit la présence d’une anomalie mammaire préalable.
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1.1.7. L’antécédent familial
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Figure.13 : Répartition selon la présence ou I’absence d’ANTCD familiaux.

Environ (72.1%) des femmes déclarent n’avoir, a leur connaissance, aucun ATCD familial.
Environ (27.9%) présentent des antécédents familiaux dans leur apparentés.
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1.1.8. Répartition selon les difféerents ANTCD familiaux
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Figure.14 : Répartition selon ’ANTCD familiaux.

Pour nos patientes présentant des antécédents familiaux, 28% d’entre eux nous ont dit
qu'elles avaient des gens dans leurs familles qui avaient un cancer du poumon, 24% ont déclaré
que leurs proches avaient un cancer du foie et 21% ont déclarées avoir dans leurs familles des
femmes souffrant de cette pathologie cancéreuse. Mais seulement 3% personnes ont déclaré
qu'il y avait quelqu'un dans leur famille qui avait un cancer du col utérin ou une leucémie.
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1.2. Facteurs de risques hormonaux

1.2.1. Contraceptif oral
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Figure.15 : Répartition selon la prise de contraceptif oral.

Parmi les 104 cas, nous avons constaté que la plupart des femmes, 72 patientes, ne
consommaient pas de contraceptifs soit 69% de cas, tandis que 32 de ces patientes ont
consommeées un contraceptif oral, soit 31 % de cas.
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1.2.2. Les marqueurs tumoraux Human Epidermal Growth Factor Receptor 2
(HER 2) et récepteurs hormonaux (Rh)

Tableau.5 : Répartition selon les marqueurs tumoraux (Rh) et (HER 2).

Marqueur Résultats Effectif Pourcentage
tumoraux
Récepteurs Positive 77 74%
hormonaux
(Rh)
Négative 27 26%
Humain Epidermal Positive 36 34.6%
Crowth factor
Receptor 2
(HER 2)
Negative 68 65.4%

Parmi les 104 patientes incluses dans notre étude, 77 d’entre eux (74%) présentent des
récepteurs hormonaux positifs et 27 patientes ne 1’on pas, soit 26% de cas.

Le récepteur HER2 est absent chez la majorité de nos patientes 65,4%.
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2. Etude diagnostique
2.1. Diagnostic clinique

2.1.1. Mode de découverte

Tableau.6 : Répartition des patientes selon le mode de découverte.

Mode de découverte Effectif Pourcentage

Autopalpation

74 71.2%
Dépistage
4 3.8%
Consultation
26 25.0%

Dans notre étude de 104 cas, nous avons constaté que la plupart des femmes, 74 patientes,
ont découvert leur maladie suite a une autopalpation du sein, tandis que 26 malades I'ont détecté
suite & une consultation médicale. 4 patientes seulement ont bénéficié d’un dépistage du cancer
du sein permettant son diagnostic.
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2.1.2. Localisation

= droit

= gauche

Figure.16 : Répartition selon le coté du sein atteint.

Les résultats obtenus sur la population étudiée illustrent que le sein gauche est plus
fréquemment atteint que le droit. En effet, les tumeurs siégeaient au niveau du sein gauche dans
60 % des cas et au niveau du sein droit dans 40 %.
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2.2. Diagnostique radiologique

2.2.1. Image mammographiques (ACR)
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Figure.17 : Répartition selon I’image mammographie.

La totalit¢ de nos malades ont bénéficié d’un examen radiologique type
mammographie. Chez 63 patientes (65%) une anomalie indéterminée ou suspecte
(ACR 4) était mise en évidence, 37 femmes (35%) avec une lésion évocatrice de
malignit¢ (ACR 5), 3 patientes avec une lésion probablement bénigne a la
mammographie (ACR 2) et une seule patiente avec une lésion bénigne
radiologiquement (ACR 3).

Aucune mammographie n’est revenue en faveur d’'une ACR 0 ou ACR 1.
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2.2.2. Classification TNM

Sur les 104 comptes rendus etudiés, la classification TNM a été réalisée
systématiquement

2.2.2.1. Répartition selon la taille de la tumeur (T)

Tableau.7 : Répartition selon la taille de tumeur.

Taille de tumeur Effectif Pourcentage
T1 : taille <2cm 7 6.7%
T2 : taille 2-5 cm 53 51.0%
T3 : taille >5cm 24 23.1%
T4 : Tumeur de toute taille 20 19.2%
avec extension directe a la
paroi thoracique ou a la
peau

Selon la taille de la tumeur, nous remarquons que 7 patientes, soit 6,7 % ont une tumeur de
taille inférieur ou égale & 2 cm (T1) et que plus de la moitié (51%) d’entre eux ont une tumeur
de taille comprise entre 2 et 5 cm (T2), alors que la classe T4 qui est la classe la plus agressive
ne représente que 19,2 %.
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2.2.2.2. Répartition selon I’extension ganglionnaire (N)

Tableau.8 : Répartition selon 1’extension ganglionnaire.

Extension ganglionnaire Effectif Pourcentage
NO : Absence de signe 34 32.7%
d’envahissement

ganglionnaire régional

N1 : Ganglions axillaires 39 37.5%
homolatéraux mobiles

N2 : Adénopathies 23 22.1%
axillaires homolatérales
fixées
N3 : Adénopathie sous 8 7.7%

claviculaire homolatérale

Concernant ’atteinte ganglionnaire, nous observons que dans 32.7% des individus les
ganglions lymphatiques n’ont pas été envahis (NO) et que 37.5 % d’entre eux ont moins de 3
ganglions atteints (N1) et 22.1% des patientes atteints N2. Tandis que 8 patientes (soit 7.7%)
seulement ont plus de 10 ganglions atteints (N3).
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2.2.2.3.  Répartition selon la présence des métastases (M)
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Figure.18 : Répartition selon la présence des metastases.

On note que sur 104 cas, 70 femmes ne présentent pas une extension tumorale a
distance et les 34 patientes restantes ont métastasé dans d’autres organes.
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2.2.24. Répartition selon I’organe métastase

= Os
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= foie

Figure.19 : Répartition selon 1’organe métastasé.

Parmi les 34 cas de métastases observés dans notre étude, on constate que l’extension
tumorale de cancer du sein se fait principalement vers trois organes qui sont : I’os, les poumons
et le foie a I’ordre de 43% 34% et 23% respectivement.
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3. Etude pronostique
3.1 Relation de I’Age avec les caractéristiques de la tumeur

L’étude de I’effet de 1’age sur les caractéristiques des tumeurs est réalisée via le test de
corrélation de Pearson pour identifier la corrélation entre 1’age d’une part et la taille de la
tumeur, 1’atteinte ganglionnaire et I’extension tumorale a distance d’autre part (Tableau 9).

Tableau.9 : Relation de I’4ge avec les caractéristiques de la tumeur.

Variables R P-value

Age- Taille de la tumeur

-,216 ,014
Age — Atteinte ganglionnaire
-111 ,131 NS
Age — Métastases
,140 ,078 NS

R: Coefficient de corrélation. ; p : probabilité de commettre I'erreur alpha ; NS : Valeur de
p>0,05 : Correlation non significative.

Nous avons noté une corrélation significative (p>0,05) entre 1’age et la taille de la tumeur
donc plus la patiente est agee plus la tumeur est volumineuse. Par contre nous avons constaté
une corrélation non significative entre 1’age de la patiente et le nombre des ganglions atteints
ainsi que la présence des localisations secondaires de la tumeur.

3.2 Relation de I’age de survenu de la ménopause avec la présence des métastases

Tableau.10 : Relation de 1’age de ménopause avec les métastases.

Variables R P-value

Age ménopause-métastases -,299 0,002

R: Coefficient de corrélation. ; p : probabilité de commettre I'erreur alpha ; NS : Valeur de
p>0,05 : Corrélation non significative.

Nous avons objective une corrélation non significative entre 1’dge de survenu de la
ménopause et la présence des métastases.
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3.3 Relation entre les récepteurs RH et HER2 avec la présence des métastases

Le test de corrélation Chi-deux est utilisé pour établir une discrimination statistique entre
la survenue des métastases et la présence des récepteurs hormonaux (HER2 et RH) chez les
patientes atteintes du cancer du sein. Les résultats de ce test révelent que la relation entre ces
deux variables dans les deux types de récepteurs est non significative (Tableau.1l) et
(tableau.12).

HER2 :
Tableau.11 : Relation entre HER2 avec la présence des métastases.
Valeur DDL Signification
asymptotique
Chi-deux de 1,481 0,412 0,22 NS
Pearson
RH:
Tableau.12 : Relation entre RH avec la présence des métastases.
Valeur DDL Signification
asymptotique
Chi-deux de
Pearson 0,759? 0,478 0,38 NS

3.4 Corrélation entre la prise de contraception orale et le récepteur hormonal (RH)

Nous avons réalise le test de Khi-deux pour étudier la corrélation entre la contraception et
le récepteur hormonale RH. Les résultats de ce test révélent que la relation entre ces deux
variables est non significative (Tableau.13).

Tableau.13 : Relation entre la contraception et le récepteur hormonal (RH).

Valeur Signification Phi Cramer's V
Asymptotique

Khi-deux ,673% 412 -,080 ,080
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3.5 Corrélation entre la taille de la tumeur et I’extension tumorale a distance

Pour comparer la valeur moyenne de la taille tumorale de notre population et la présence
des métastases, nous avons appliqué le test I’ ANOVA a un facteur.

Tableau.14 : Relation de la taille de la tumeur et 1’extension tumorale a distance.

Groupe d’étude Moyenne = SD (h) P Value
Métastasé 32,281+ ,000
TNMT . .
Non métastasé 3,719+ ,000

L’application du test ANOVA a un facteur a signalé une différence hautement significative
entre la taille de la tumeur et la présence des métastases avec un P-value=0.000. Donc une
tumeur volumineuse a plus de risque de donner des métastases dans les autres organes.
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Chapitre 5 Discussion

Cette étude rétrospective réalisée dans le service d'oncologie de Constantine et a
I'EPH oued - zenati a regroupée 104 dossiers de patientes. Cette étude concerne I’analyse
des facteurs pronostiques et de risque identifiant 1’age, la grossesse, la ménopause, les
antécédents familiaux et personnels, la prise de contraceptif sur la survenue du cancer du
sein.

Le cancer du sein ou (carcinome mammaire) se définit comme une prolifération
anarchique et incontrélée des cellules épithéliales de sein. Il est le type de cancer le plus
fréquent chez les femmes.

Le cancer du sein humain est une maladie clonale, résulte a partir d'une série de
mutations somatiques, acquises ou germinales, il est une seule cellule transformée [33].

L’age est un des facteurs de risque les plus importants de cancer du sein. L’incidence
du cancer du sein a une courbe age-dépendant : plus 1’dge augmente et plus le risque
augmente [61].

Le cancer du sein affecte les femmes de maniére particuliére dont 1’age est compris
entre 50 et 59 ans suivi par la tranche d’age de 40 a 49 tandis que la plus faible incidence
est constatée chez les femmes jeunes de moins de 30 ans. Nos résultats rejoignent ceux
rapportés par I’étude de NBOCC, 2009 [62] qui a objectivé que le nombre de cas observes
est faible avant 30 ans, mais il augmente rapidement des I'dge de 40 ans et se stabiliser
entre 50 et 75 ans. Les mémes résultats sont obtenus avec I'étude Tardivonet et al, 2009,
ceux de la population de Ouargla par Korichi, 2016, et ils sont proches de ceux es (le pic
est entre 40 et 49) par Hammar, 2007 et de la population de Fes (le pic est entre 40 et
49ans) par Berrda, 2016 ; mais élevé par rapport aux résultats de la population d’Oran (le
pic est observé chez les patientes dont 1’age est inferieures ou égale 39 ans) par Barouagui,
2011. Donc ces études ainsi que notre étude confirment que le risque du cancer du sein
augmente avec 1’age.

Dans notre étude la moyenne d’age et de 55,40 ans + /-, la plus jeune patiente avait
28 ans, les plus agés 94 ans. Ces résultats corroborent avec une étude réalisée par Bendib
en 2003 don a été réalisé au centre pierre et Marie Curie d’Alger, ainsi que les résultats
obtenus a travers une étude réalisée sur la population de Tizi ouzo de Sakhri, 2015, la
population marocaine de Berrda, 2016 et la population francaise de Komguem et al, 2016.

Néanmoins, ces résultats sont supérieurs a celles obtenus par une étude réalisée par
Chelli et al, 2009 sur la population tunisienne dont I’age moyen était de 48,8 ans.

Toutefois, une étude realisée par Korichi, 2016 sur la population a la Wilaya de
Ouargla a rapporté que 1’age moyen était de46 ans. Une autre étude effectuée par
Hammar, 2007 sur la population de sidi- bel Abbes a montré que 1’dge moyen était de
38,8 ans.

Le nombre d’enfants ou la multiparité a un effet protecteur contre le cancer du sein.
Les résultats de notre analyse dont la plus grande fréquence (45%)(multipare) et un faible
pourcentage 4% chez les femmes qu’ont un seul enfant (paucipare). Nos resultats
contredisent les études suivantes Hinkula et ses collaborateurs en 2001 ont trouvé que le
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risque d’avoir un cancer mammaire est diminué chez les femmes qui ont eu de 4 & 8
grossesses. D’autres pensent que chaque grossesse réduit le risque de cancer du sein de
7% [97].

La pilule contraceptive est le moyen de contraception choisi par prés de 140 millions
de femmes a travers le monde. Les pilules contraceptives sont composées de substances
synthétiques visant a reproduire les effets des hormones produites naturellement par
I’organisme des femmes en vue d’une grossesse (cestrogéne et progestérone).

De nombreuses études ont été menées afin de comprendre 1’influence de la pilule
contraceptive sur I’augmentation du risque de cancer du sein

Notre étude a objectivé que la majorité des patientes (69 %) atteintes d’un cancer du
sein n’ont pas pris une contraception orale et donc les contraceptifs oraux ne semblent
pas étre a risque de développer un cancer du sein. Nos résultats rejoignent ceux rapportés
par une étude faite par 1’association frangaise contre le cancer du sein qui a mis en
évidence que globalement la pilule n’augmente pas le risque de développer un cancer du
sein en dehors des femmes ayant pris la pilule trés jeunes et longtemps avant une premiere
grossesse.

Nos résultats ne concordent pas avec ceux objectiver par Greiser, 2005 qui a
contribuer que la pilule contraceptive augmente le risque de cancer du sein et que
I’utilisation de ces médicaments tard dans la vie reproductive entraine une augmentation
relative du risque de cancer du sein [97] et ceux retrouver par une vaste étude danoise sur
1 797 932 femmes agées de 15 a 49 ans. Cette étude a conclu que la prise d’une
contraception hormonale augmente le risque de développer un cancer du sein d’environ
20 %. Ce risque est exponentiel et grandit avec 1’allongement de durée d’utilisation de la
pilule contraceptive (risque évalué a 9 % aprés un an de prise, 38 % apres 10 ans de prise).

Vu la divergence dans les données relatives a 1’utilisation des contraceptifs oraux, Il
est donc délicat d’affirmer avec certitude que cette augmentation du risque de cancer du
sein soit uniquement imputable a la pilule contraceptive.

Les facteurs génétiques sont responsables des cancers qui surviennent avant 40 ans.
Le risque est plus important si le cancer s’est déclaré chez une parente de premier degré
(sceur, mére, fille). Notre étude a montré que la plupart des patients ont un type particulier
de cancer dans la famille (cancer du poumon, foie, sein). La survenue de cancer du sein
est augmentée chez une femme dont une personne la famille était déja atteinte ce qui lui
pousse vers la prévention contre cette maladie. Le niveau de risque est variable et dépend
du nombre de cas signalés, des ages en diagnostic et degré d'association. Nos résultats
sont similaires avec les différents études publiées Herve, 2011 et de Jaba, 2017 [98] [99]
et proche de I’étude faite par Antoniou et al., 2003 qui a montré que 15% a 20% des
femmes de cancer du sein font état d’une histoire familiale et que le jeune age au moment
du développement du cancer est le meilleur indicateur d’une susceptibilité génétique d’ou
I’importance de mentionner que les patientes qui ont un antécédent de cancer du sein ont
été jeunes lors du premier diagnostic [101].
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Pour les femmes ayant déclaré plusieurs problémes de santé ont été rapportés. Ces
problémes sont marqués essentiellement par I’hypertension artérielle (42,62%) et le
diabete (40,99%). Dans notre série, aucun ATCD de pathologies mammaires bénignes
n’a été signalé. Nos résultats sont en contradiction avec ceux rapportés par Krim et al,
2017 [100].

Dans notre étude, et comme dans la littérature de Sahraoui et al, 2017, le sein gauche
est plus fréquemment atteint que le droit.

Sur les 104 cas de cancer du sein etudiés, 37% des patientes ne sont pas ménopausees,
tandis que 63% le sont. Nos résultats concordent avec ceux retrouves par Nkondjock et
Ghadirian, 2005 et ceux de Gompel et al, 2019. La survenue de la ménopause apres 50
ans constitue un risque accru de cancer du sein, le fondement biologique s’explique par
I’exposition plus prolongée aux hormones [102] [103].

Dans notre série, les tumeurs classées T2 étaient les plus fréquentes (51% des cas)
suivis de T3, T4 et T1. Ces résultats sont similaires avec plusieurs travaux comme ceux
obtenus par Benahmed et al, 2002 ; Gendouz et al, 2011 [104] [105] et Bellel et al, 2018
[106] ou 23,88 % des patientes ont une tumeur de taille inférieur ou égale a 2 cm (T1) et
que plus de la moiti¢ (52,24 %) d’entre eux ont une tumeur de taille comprise entre 2 et
5 cm (T2), alors que la classe T4 qui est la classe la plus agressive ne représente que
(13,43 %).

Les formes N1 (37,5%) et NO (32.7%) étaient les plus fréquentes chez les patientes
selon plusieurs auteurs, ce qui concorde avec notre étude de Hamdi et al, 2017 et Sakhri,
2015 [107], [108].

Dans notre étude, les résultats obtenus a partir des ratios de récepteurs hormonaux,
on a noté que presque la majorité des patientes ont des résultats positifs avec pourcentage
de 74%. Au contraire de I'étude de Vanlemmens et al, 1998 [109] ou un niveau élevé de
récepteurs hormonaux négatifs semble caractériser le cancer du sein chez la femme jeune.
Une autre étude de Semba, K et al ,1985 [110] démontre que la présence des RH (RE et
RP) correspond & un meilleur pronostic et utilité comme facteur prédictif & un traitement
hormonal lorsque I’un au moins des récepteurs est présent.

A travers notre étude des 104 cas, nous avons constaté que (65.4%) une affection
HER2- qui signifie que ce sont les tumeurs qui ne sont pas sensibles aux thérapies ciblées
qui agissent sur les récepteurs HER2 ou I'normonothérapie, alors qu'il existe (HER2+ =
34,6%) qui sont sensibles aux hormones et sont traitées avec eux. Nos résultats sont
cohérents avec plusieurs séries, comme une étude par Jaba, 2016 [111] ou une
surexpression de HER2 positif a été observée dans (24,8%) des patients, et dans une autre
étude de Nait Behloul, 2018 [112] il a été constaté que 1I’oncogéne HER?2 est négatif chez
la majorité des patientes (53%).

Dans notre étude, nous avons constaté que la plupart des femmes ont découvert leur
maladie par autopalpation du sein avec (71,2 %).
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Nos résultats sont en accord avec une étude réalisée a Tlemcen par Sihem et al, 2019
[113] l'autopalpation est le mode de découverte le plus frequent dans 69% des cas.

Concernant I’image mammographie obtenue, les résultats montrent que chez 63
patientes une anomalie indéterminée ou suspecte nécessitant une vérification histologique
(ACR 4). Dans 35.6% des cas une lésion évocatrice de cancer nécessitant une exérése
(ACR 5) est retrouvée. Nos résultats sont en accord avec une classification des clichés
mammographiques selon leur degré de suspicion pathologique a été proposée par
I’ American College of Radiology (ACR) le systéme BI-RADS par 1’étude d’Orsi et al,
2013 ; Balleyguier & Thomassin-Naggara, 2015 [114] [115].

Dans notre série des métastases sont trouvées chez 32,7% de cas soit 34 patientes, ces
résultats sont similaires avec 1’étude de Nait Behloul, 2018 [112] & Oran qui trouve des
métastases dans 21% cas. Tandis que les métastases sont décelables au moment du
diagnostic dans 5% des cas seulement selon I’étude de FROUGE C, GUINEBRETIERE
J[116].

Dans notre série ’extension tumorale de cancer du sein se fait principalement vers
trois organes qui sont : Une localisation osseuse (43%), pulmonaire (34%) et hépatique
(23%).

Nos résultats sont proches a ceux retrouvés par FROUGE C, GUINEBRETIERE J.
Le siege des métastases est tres ubiquitaire touchant 1’os dans 75% des cas, viennent
ensuite, par ordre de fréquence, le poumon, la plevre, le foie, le cerveau et la peau. Une
autre étude effectuée par BAILLET F et al, 2003 [117] montre que le Bilan d’extension
va compléter le bilan initial. Il sert a détecter les éventuelles localisations secondaires, en
particulier une localisation controlatérale, pleuro pulmonaire, hépatique, osseuse,
splénique et du systeme nerveux central.
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Conclusion

Le cancer du sein est une maladie trés fréquente ayant des répercussions graves sur
plusieurs volets. Malgré les progres des traitements et 1’apparition des thérapies ciblées, le
cancer du sein reste la premiére cause de mortalité par cancer chez la femme.

La réalisation de notre étude sur les patientes qui ont un cancer du sein au service
d'oncologie dans la région d’Oued- Zenati et Didouche Mourad nous a permis d’identifier les
facteurs de risque et les facteurs pronostiques de ce cancer.

Notre étude rétrospective nous a permis d’obtenir les résultats suivants :

e Le cancer du sein touche principalement la femme agée de 50 a 59 ans et il est rare chez
la femme de moins de 30 ans. La moyenne d’age était de 55 ans +/-, écart type est 13,12.

e Le cancer du sein touche tous les types de femmes, qu’elles soient avec ou sans enfants
et ceci avec des pourcentages différents.

e Les femmes ménopausées sont plus agressées que les femmes non ménopausées avec
une incidence de 63% et 37% respectivement.

e Des antécédents familiaux de cancer du sein sont retrouvés chez 21% de nos patientes
d’ou le caractére génétique de ce cancer.

e Des récepteurs hormonaux RH sont positifs chez 74% de nos patientes, tandis que le
récepteur HER2 n’est présent que chez 34,6% d’entre eux.

e Une relation non significative est retrouvée entre la survenue des métastases et la
présence des récepteurs hormonaux RH et HER2.

e Dans 69% des cas, aucune notion de prise de contraception n’a été retrouvée.

e Le sein gauche est plus fréquemment atteint que le droit et la découverte de la maladie
se fait suite a une autopalpation dans la majorité des cas.

J Il y a une corrélation significative entre la taille tumorale et I’age de la patiente. Mais
I’4ge n’a aucune influence sur I’extension ganglionnaire ou métastasique de la tumeur
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Annexe



Fiche d’exploitation

-N° dossier :
-Age : ans
-Le nombre d’enfants :
- L’age de ménopause :

- La prise de contraceptif orale : Négative Positive
- L’antécédent personnel : Diabete HTA Myocarde
Thyroide kyste ovarien Hépatite B
- L’antécédent familial : Cancer gastrique Cancer du sein
Diabéte Cancer du foie
Cancer du poumon Cancer du col
Locomie Utérus
- L’image mammographies (ACR) : ACRO ACR ACR 2
ACR 3 ACR 4 ACR5
- Les marqueurs tumoraux :- HER 2 Positive Négative
-Rh Positive Négative
- Le coté du sein : Droite Gauche
- Lataille de tumeur :
- L’extension ganglionnaire :
- La présence de métastase : Oui Non
- L’organe métastase : Os Poumon
Foie Hépatique
-Mode de découvert :  Consultation Auto palpation Dépistage

--Diagnostic :  Mois
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Le cancer du sein touche tous les types de femmes, qu’elles soient avec ou sans enfants et ceci avec des pourcentages différents. Les
femmes ménopausées sont plus agressées que les femmes non ménopausées avec une incidence de 63% et 37% respectivement. Des
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Dans 69% des cas, aucune notion de prise de contraception n’est retrouvée.

Le sein gauche est plus fréqguemment atteint que le droit et la découverte de la maladie se fait suite a une autopalpation dans la majorité
des cas.

Il y a une corrélation significative entre la taille tumorale et I’dge de la patiente. Mais 1’4ge n’a aucune influence sur I’extension
ganglionnaire ou métastasique de la tumeur.
Conclusion : Ce cadre d’étude a permis d’identifier certains facteurs de risque intervenant dans le développement le cancer du sein
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