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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de 

l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 
son dus. 
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir 

et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa 
conception. 
Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 

façon contraire aux lois de l’humanité. 

  
 Déclaration Genève, 1948 
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SEL   :  Serum estrogen levels 

SG   :  Survie Globale 

SISH   :  Silver enhanced in situ Hybridization 

SOR   :  Standards, Options et Recommandations 

SSE   :  Survie Sans Evènement 

SSM   :  skin-sparing mastectomy 

SSM   :  Survie Sans Maladie 

SSP   :  Survie Sans Progression 

SSR   :  Survie sans récidive 

SSRLR   :  survie sans récidive locorégionale 

SUV   :  Standard Uptake Value 

TEP   :  Tomographie par Emission de Positons 

TEPFDG  :  Tomographie par Emission de Positons au 18-Fluoro-Deoxy-Glucose 

THS   :  Traitement hormonal substitutif 

UICC   :  Union Internationale de Lutte Contre le Cancer 

VEGF   :  Vascular Endothelial Growth Factor 

WHI   :  Women’s Health Initiative 

 

  



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

PLAN 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
  
  



 
INTRODUCTION  01 
  
PATIENTES ET METHODES 05 
  
RESULTATS 08 
  
I- Epidémiologie 09 
1- Age  09 
2- Origine des malades 09 
3- Service de provenance  10 
4- Niveau intellectuel  10 
5- Niveau socio-économique 10 
6- Habitudes toxiques 10 
7- Antécédents gynéco-obstétricaux 10 
8- Antécédent médicaux-chirurgicaux  14 
9- Circonstance de découverte  15 
  
II- Donnée examen clinique 16 
1- Siege de la tumeur 16 
2- Taille tumorale 17 
3- Fixité de la tumeur 18 
4- Aspect de la tumeur  18 
5- Atteinte ganglionnaire 18 
  
III- Données des examens paracliniques 19 
1- Mammographie 19 
2- L'échographie  20 
3- Diagnostic positif 20 

3.1. Biopsie 20 
3.2. Biopsie chirurgicale 20 
3.3. Cytoponction 21 

  
IV- Etude anatomopathologique : 21 
1- Type histologique 21 
2- Taille tumorale 22 
3- Grade SBR 22 
4- Récepteurs hormonaux 23 
5- Etat ganglionnaire histologique 23 



6- Emboles vasculaires 24 
7- Etude oncorécepteur HER2/NEU 25 
  
V- Bilan d’extension : 25 
1- Radiographie thoracique 25 
2- Echographie abdominale 25 
3- Scintigraphie osseuse 26 
4- Métastases 27 
  
VI- Classification TNM 27 
1- Tumeur T 27 
2- Adénopathies N  28 
3- Métastases M  28 
  
VII- Prise en charge thérapeutique  29 
1- Chimiothérapie néoadjuvante 29 
2- Chirurgie  29 
3- Traitement adjuvant  32 
4- Récapitulatif du protocole suivi pour nos patientes   33 
  
VIII- Evolution  34 
  
IX. Casuistique 37 
  
Analyse Et Discussion 58 
  
I- Anatomie du sein 59 
1- Rappel embryologique 59 
2- Anatomie chirurgicale du sein  59 
  
II- Histoire de la chirurgie du cancer du sein 68 
  
III- Cancer du sein 70 
1- Définition 70 
2- Histoire naturelle du développement 70 
3- Les différentes classifications du cancer du sein. 71 
4- Facteurs pronostiques et prédictifs de réponse au traitement. 73 
5- Les facteurs de risque du cancer du sein 75 



6- Les différents traitements du cancer du sein 80 
6.1. Chirurgie 80 
6.2. Radiothérapie 87 
6.3. Chimiothérapie 90 
6.4. L’hormonothérapie 91 
6.5. La surveillance après le traitement  92 

  
IV- Discussion  94 
1. Epidémiologie analytique  94 
2. Etude clinique  116 
3. Etude paraclinique  119 
4. Etude anatomopathologique 123 
5. Prise en charge  thérapeutique  126 
  
V- Surveillance 136 
  
CONCLUSION 138 
  
Résumés  141 
  
ANNEXES 148 
  
BIBLIOGRAPHIE 158 

 



Les tumeurs évoluées du sein  

1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

INTRODUCTION 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 



Les tumeurs évoluées du sein  

2 

Le cancer du sein est actuellement le premier cancer de la femme dans le monde. Malgré 

de considérables progrès dans la prise en charge du cancer du sein, les résultats thérapeutiques 

restent modestes et ce cancer reste la première cause de mortalité par cancer chez la femme. 

A l’échelle nationale, le cancer du sein constitue un problème majeur de santé publique, 

en raison du manque de dépistage et du diagnostic tardif. 

Si dans le monde occidental, les formes infra cliniques et localisées occupent les 

premières places ; au Maroc, les formes évoluées, restent quand même fréquentes, posant ainsi 

des problèmes spécifiques de prise en charge. 

Les cancers du sein évoluées ou localement avancés sont un groupe hétérogène de 

tumeurs, dont la définition n’existe pas avec précision : au début du XXème siècle, lorsque sont 

apparus les premières classifications de cancer du sein (Steinthal Groupings, Manchester System, 

Portmann Classification, Columbia Clinical Classification), l’invasion cutanée était un facteur de 

mauvais pronostic classant les tumeurs dans le groupe des cancers localement avancés [3]. En 

1958 est apparue la première classification TNM pour le cancer du sein [4] : les tumeurs 

évoluées ont été classées dans le groupe T4 incluant les tumeurs avec atteinte cutanées, les 

atteintes de la paroi thoracique et les cancers du sein inflammatoires, sans notion de taille. Mais 

tous les centres n’appliquent pas ces définitions : le M.D Anderson Cancer Center définit comme 

cancer localement avancé les tumeurs de plus de 5 centimètres, et/ ou qui envahissent la peau 

ou la paroi thoracique [5]. 

Outre l’absence de définition précise, il s’agit d’un groupe hétérogène de malades, avec 

des pronostics très variables. 4 groupes de patients peuvent s’individualiser cliniquement [6] : 

- Un cancer du sein négligé, d’évolution lente, caractérisé par un fort volume tumoral isolé. Ces 

tumeurs surviennent chez des personnes consultant tardivement, que ce soit par crainte, 

ignorance, déni ou accès limité aux soins. 
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- Une tumeur mammaire très agressive d’emblée, d’évolution rapide, avec le plus souvent les 

signes classiques de maladies inflammatoires (rougeur, oedème cutané, nodules de 

perméation) 

- Une récidive locorégionale agressive d’un cancer du sein précédemment traité, que ce soit par 

traitement conservateur ou radical. Elles présentent généralement un fort volume tumoral 

avec infiltration de la paroithoracique. 

- Les tumeurs mésenchymateuses, que ce soit un sarcome ou un angio-sarcome survenant le 

plus souvent sur terrain irradié. Elles se présentent comme de volumineuses tumeurs 

mammaires étendues, avec infiltration de la paroi. 

La prise en charge thérapeutique du cancer du sein évolué doit être multidisciplinaire 

faisant appel à un traitement systémique premier à base de chimiothérapie ou 

d’hormonothérapie en fonction des critères prédictifs de bonne réponse au traitement, et un 

traitement locorégional indispensable permettant d’assurer le contrôle local de la maladie faisant 

appel à la chirurgie et la radiothérapie . 

En effet, la place de la chirurgie était mal définie et mal connue. Ce type de traitement 

était longtemps récusé à cause de la morbidité importante du geste et du mauvais pronostic de 

la maladie. 

Cependant, la stratégie chirurgicale dans le cancer du sein a changé durant le siècle 

dernier. Certains cas autrefois inopérables, peuvent actuellement relever d’un traitement 

chirurgical, associé à un traitement adjuvant de radio-chimiothérapie, grâce aux possibilités 

techniques de couverture qu’offre la chirurgie plastique qui permettent en outre de limiter la 

morbidité et d’améliorer la qualité de vie des patients. 

Les objectifs de notre travail sont : 

1. Relever les aspects épidémiologiques de ces tumeurs ; provenance, niveau socio-

économique… 
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2. Relever les profils cliniques et histologiques de ces tumeurs (localisation, type 

histologique, vue en récidive ou d’emblée évoluée).  

3. Préciser la place de la chirurgie dans l’arsenal thérapeutique de ces tumeurs et 

souligner sa difficulté et ses limites. 

4. Relever et illustrer les possibilités qu’offre la chirurgie plastique pour la 

couverture des pertes de substances larges créées par l’éxèrese des tumeurs 

évoluées autrefois inopérables. 

5. Evaluer les protocoles de prise en chare thérapeutique, ainsi que le pronostic et 

préciser l’évolution post thérapeutique. 

Afin d’atteindre ces objectifs, nous avons réalisé une étude rétrospective de 35 cas 

adoptés dans le service de la chirurgie plastique et reconstructive du CHU mohammed VI de 

Marrakech. 
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 

Il s’agit d’une étude épidémiologique observationnelle analytique et rétrospective, 

portant sur 35 patientes porteuses des tumeurs évoluées du sein. 

Type de l’étude : 

 

L’étude s’est déroulée sur une période de 5 ans entre janvier 2013 et janvier 2018. 

Durée l’étude 

 

Le recrutement des patients s’est fait à partir des dossiers de malades traitées dans le 

service de chirurgie plastique, répartrice et des brûlés du : 

Lieu d’étude : 

─ CHU Mohammed VI, hôpital ARRAZI, 

─ L’hôpital Ibn TOFAIL de Marrakech, 

 

Les tumeurs de toute taille avec extension directe à la paroi thoracique. 

Critères d’inclusion 

Et/ou 

Les tumeurs de toute taille avec extension directe à la peau. 

Et/ou 

Les tumeurs de toute taille avec ganglions axillaires homolatéraux fixés entre eux 

ou à d’autres structures. 

Et/ou 

Les tumeurs métastatiques et non métastatiques. 

 

 

─ Les cancers du sein chez l’homme. 

Critères d’exclusion : 
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─ Les patientes n’ayant pas de preuve histologique. 

─ Les patientes n’ayant pas de traitement ou qui étaient perdue de vue avant 

d’avoir terminé le traitement. 

 

Il a été fait à l’aide d’une fiche d’exploitation préealablement établie (annexe1). Les 

données recueillis sont : 

Méthode de recueil des donnés 

1. Epidémiologie : âges, origine géographique, niveau socio-économique, niveau 

intellectuel... 

2. Antécedents personnels et familiaux 

3. Clinique 

4. Histologie et bilan paraclinique 

5. Thérapeutique 

6. Surveillance et évolution. 

 

La saisie et l’analyse des données ont été faites au moyen du logiciel EXCEL et on a fait 

appel à une méthode descriptive utilisant des variables simples. 

Analyse statistique et analytique : 

L’anonymat et la confidentialité des informations ont été respectés lors du recueil des 

données. 
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I. 

1. 

Epidémiologie : 

Dans notre étude, l’âge moyen de survenue était de 49 ans (26-75 ans) avec une 

médiane de 50.5 ans (figure01). 

Age : 

 

2. 

Figure 01 : Répartition des malades par tranches d’âge dans notre série. 

Dans notre série, le nombre de cas de cancer de sein au stade localement avancé chez les 

patientes d'origine rurale (45.8%) était inférieur à celui des patientes d'origine citadine (54.2%). 

Origine des malades : 

 

Figure 02 : Origine des malades. 
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3. 

Toutes les malades de notre série ont été venues bilantées et diagnostiquées, adressées à 

notre service pour complément de prise en charge. 

Service de provenance : 

32% des patientes ont été référé du service de gynécologie de CHU Mohammed VI de 

Marrakech. 

68% des patientes de notre série ont été référé du service d’oncologie du CHU 

Mohammed VI de Marrakech. 

4. 

Dans notre série, 89% des patientes étaient illettrées, contre 8% de patientes avec un 

niveau primaire, et 3% avec niveau collégial. 

Niveau de scolarité : 

5. 

Dans notre série, 85% des patientes étaient de bas niveau socio-économique, suivie de 

15% de patientes au niveau socioéconomique moyen. 

Niveau socio-économique : 

6. 

Aucun cas de tabagisme, de consommation d’alcool ou d’autres habitudes toxiques n’a 

été rapporté dans notre série. 

Habitudes toxique : 

7. 

7.1. 

Antécédents gynéco-obstétricaux : 

L’âge des premières règles chez nos patientes variait de 11 à 16 ans avec une moyenne 

de 13,5 ans. 

Ménarches : 

7.2. 

Les ménarches et la ménopause sont deux facteurs qui affectent le risque de cancer du 

sein. 

Activité génitale : 
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Tableau I : Répartition des malades en fonction du statut hormonal dans notre série 

Statut hormonal Nombre de cas Pourcentage 

Patientes en activités génitales 19 54.28 

Patientes enMénopause 16 45.72 

Total 35 100% 

7.3. 

Dans notre étude, parmi les 35 patientes recensées, les paucipares (≤ 2 pares) ont 

constitués la majorité avec un taux de 66,60 %. Dix femmes étaient multipares (≥ 3) soit environ 

16,70 % et les dix autres étaient nullipares. 

Parité : 

 

7.4. 

Figure 03 : Résultats de l’étude de parité dans notre série. 

Dans notre série, 77,3% des patientes ont eu leur première grossesse avant 35 ans, avec 

un âge moyen de 26 ans. Une grossesse tardive (>35 ans) a été observée chez 10% des cas. 

Age de la première grossesse : 
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17% 
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7.5. 

Figure 04 : Age la première grossesse. 

L’allaitement maternel a été rapporté sur 22 dossiers, soit 62.85% des cas. 

Allaitement : 

 

7.6. 

Figure 05 : Répartition selon la notion d’allaitement et la durée. 

Les oestroprogestatifs ont été le moyen contraceptif le plus utilisé par nos patientes dans 

44% des cas, avec une durée moyenne de contraception de 3,84 ans et des extrêmes allant de 1 

à 11 ans. 

La prise d'hormones : 
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7.7. 

Figure 06 : Les moyens contraceptifs 

Deux patientes ont comme antécédent un cancer du sein controlatéral, et 4 patientes de 

notre série se sont présentéés pour récidive tumorale sous forme évoluée, soit 17.15% des cas. 

Antécédent gynécologique : 

 

 

Figure 07 : Antécédent gynécologique. 
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8. 

8.1.

Antécédent médico-chirurgicaux : 

a. 

Les antécédents personnels : 

Cinq patientes ont été suivies pour une hypertension artérielle et quatre pour diabète, ces 

pathologies ont été équilibrées avant le début du traitement. Et une avec thyréopathie sous 

levothyrox. 

Médicaux : 

b. 

Pour les antécédents chirurgicaux, 3 malades cholécystectomies. 

Chirurgicaux : 

Tableau II : Antécédent médico-chirurgicaux 

Antécédent Nombre de cas Pourcentage 

Hypertension 5 14.25% 

Diabète 4 11.42% 

Thyréopathie 1 2.85% 

Cholécystectomie 3 8.57% 

 

8.2.

Six patientes ont eu des antécédents familiaux de mastopathie à des degrés différents de 

parenté soit 17.12%, dont 4 ont été des cancers du sein confirmés histologiquement. 

Les antécédents familiaux : 
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Tableau III :Antécédent familiaux de mastopathie 

Lien de parenté Nombre de cas % 

Mère 1 2.85 

Sœur 2 5.71 

Tante 1 2.85 

Cousine 2 5.71 

Total 6 17.12 

9. Circonstance de découverte : 

9.1. Signes révélateurs initiaux : 

Chez 24 patientes, soit 68.57% des cas, la symptomatologie révélatrice première a été 

l’autopalpation d’un nodule du sein.  

La modification cutanée avec l’augmentation de la taille du sein dans 22.85% des cas soit 

8 patientes de notre série.  

Alors que chez 8.58% les signes révélateurs de début de la maladie étaient rétrouvés à la 

mammographie de dépistage et à l’examen médical fortuit. 

 

Figure 08 : Les signes révélateurs 
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9.2. Délai de consultation : 

Le délai de consultation dans notre série a varié entre un mois et 6 ans avec une moyenne 

de 15 mois et 12 jours. 

Vingt-deux patientes ont eu un délai de consultation supérieur à 3 mois, soit 62.85 des 

cas. 

Tableau IV :Délai de consultation 

Durée d’évolution (mois) Nombre % 

<3mois 13 37.15 

>= 3mois 

8 mois 08 22.85 

12mois 09 25.72 

=< 18 mois 05 14.28 

 

II. Données de l’examen clinique : 

1. Siège de la tumeur : 

On a noté la prédominance de l’atteinte du sein gauche avec un taux de 57% (20 

patientes). Chez nos malades. 

Tableau V : Répartition des tumeurs selon le côté atteint 

Côté atteint Effectif Pourcentage 

Droit 11 31.42 

Gauche 22 62.85 

Bilatéral 2 5.73 

Total  35 100 
 

Et vue qu’il s’agissait des tumeurs évoluées du sein de grande taille,il était difficile de 

préciser les limites des lésions ainsi ils occupaientsoit : 

Un seul quadrant dans 22.86% dont le QSE est le plus fréquement touché (17.14 %) 
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Deux quadrants dans 42.86% 

Plus de deux quadrants mais n’envahiant pas tout le sein dans 20% 

Prenant tout le sein dans 14.28%  

Tableau VI : Répartition des patientes selon la localisation de la tumeur au niveau du sein 

Siège Nombre de cas % 

Un seul quadrant 8 22.86 

QSE + QIE 7 20 

QSE+ QSI 4 11.43 

QII+ QIE 4 11.43 

QSI+QSE+QIE 3 8.57 

QSI+QIE+Rétro-aréolaire 2 5.715 

Prenant tout le sein 5 14.28 

QSE+QIE+Prolongement axillaire 2 5.715 

2. Taille de la tumeur : 

La taille initiale retenue par l’étude comprend le plus grand diamètre de la tumeur. 

La taille moyenne des tumeurs a été 8,75 cm. Les tumeurs de plus de 5 centimètres ont 

représenté la majorité des tumeurs : 80 % des cas contre 20% des tumeurs de plus de dix 

centimètres. 

Tableau VII : La taille de la tumeur 

Taille de la tumeur Nombre de cas % 

5- 7cm 8 22.85 

8- 10cm 20 57.15 

>10cm 7 20 

Total 35 100 
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3. Fixité de la tumeur : 

82.86% des tumeurs ont été fixées à la peau et/ou la paroi thoracique. 

 

Figure 09 : Fixité de la tumeur 

4. Aspect de la tumeur : 

Dans notre série une asymétrie des 2 seins a été notée chez la totalité des patientes, le 

sein touché présentait un aspect associant plus ou moins plusieurs lésions : 

 Ulcérée (14.28%) 

 De formé ulcéro-bourgeanante (25.71%) 

 Infectée (25.71%) 

 Infiltrante (17.41%) 

 Nodulaire et volumineuse (22.85%) 

 Destruction de la plaque aréolo-mammelonaire (8.57%) 

5. Atteinte ganglionnaire : 

L’examen clinique des aires ganglionnaires axillaires et sus-claviculaires a objectivé des 

ganglions axillaires homolatéraux mobiles dans 40% des cas et fixés dans 22.85% des cas. 
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Deux patientes ont eu des adénopathies sus-claviculaires (5.71%) révélées à la palpation. 

Et chez 11 patientes les aires ganglionnaires étaient libres. 

 

Figure 10 : Répartition des adénopathies axillaires en fonction de leur mobilité. 

Elles étaient de consistances fermes et homolatérales chez les 24 patientes concernées. 

Leur nombre variait de 01 à 04 chez 18patientes (51,42%), de 05 à 08 chez 04 patientes 

(11.43%) et un comblement axillaire chez 02 autres. 

III. Données des examens paracliniques : 

Toutes les patientes de notre série avaient bénéficé d’une documentation paraclinique qui a 

posé le diagnostic, avant d’être adressées à notre serivce pour complément thérapeutique. 

1. La mammographie : 

Toutes les patientes ont bénéficié d’une mammographie dans leurs services de référence, 

qui a révélé une opacité stellaire mal limitée hautement suspecte de malignité chez 60% des 

patientes, une désorganisation architecturale chez 32% des patientes et une opacité bien limitée 

chez 8% des patientes. Les microcalcifications n’ont été présentées que dans 20% des cas. 
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Tableau VIII: Les résultats de lamammographie 

Aspect mammographie Nombre de cas % 

Opacité stellaire 21 60 

Microcalcifications 7 20 

Opacité bien limitée 2 8 

Épaississement cutanée 13 37 

Rétraction cutanée 12 36 

Désorganisation architecturale 11 32 

La taille moyenne de l’opacité à la mammographie était de 6,55 cm avec des extrêmes 

allant de 5 à 14 cm. 

Dans notre série les tumeurs étaient classées ACR 4 et 5. 

2. L’échographie mammaire : 

Le complément échographique a été réalisé chez 7 malades soit 28% des cas et il a 

objectivité des images suspectes de malignité (image hyperéchogène hétérogène, 

hyperéchogène avec atténuation postérieure) dans 57,14% des cas. 

3. Diagnostic positif : 

Le diagnostic positif est basé sur l’examen histologique et cytologique d’un prélèvement 

tumoral et qui a été fait dans le service de référence avant l’envoi de la patiente. 

3.1. La micro biopsie : 

La micro biopsie au trucut a été réalisée chez 15 patientes, soit 42.85% des cas, au 

service de gynécologique obstétrique. 

3.2. La biopsie chirurgicale : 

La biopsie chirurgicale a été réalisée chez 16 patientes, soit 44.71% des cas, puis les 

patientes ont été adressées dans notre service pour complément de prise en charge. 
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3.3. La cytoponction : 

Seulement 4 de nos patientes qui ont bénéficié de cette technique. Et elle a été réalisée 

dans des hopitaux privés. 

Tableau IX : Nature du prélèvement anatomopathologiste 

Moyens Nombre de cas % 

Microbiopsie 15 42.85 

Biopsie chirurgicale 16 45.71 

Cytoponction 04 11.44 

Total 35 100 

 

IV. Etude anatomopathologique : 

1. Type histologique : 

L’étude histologique a montré la prédominance du carcinome canalaire infiltrant dans 

80% des cas. 

11.42% des cas étaient un carcinome lobulaire infiltrant. 

8.58% présentéspar les autres types histologiques, dont 1 cas de tumeur phyllodes 

(2.86%) et 2 cas de carcinome infiltrant non spécifique (5.72%). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Types histologiques 
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2. La taille tumorale histologique : 

 La taille tumorale histologique moyenne était de 6,3 cm avec des extrêmes allant de 5 à 

18 cm. En classant les tumeurs en fonction de la taille tumorale, 10 patientes avaient des 

tumeurs entre 5 et 8 cm, 19 entre 8 et 12 cm et 6 patientes supérieures à 12 cm. 

Tableau X : Répartition des patientes en fonction de la taille tumorale histologique 

Taille tumorale Effectifs % 

>5cm et <8cm 10 28.57 

8-12cm 19 54.28 

>12cm 06 17.15 

3. Grade histopronosique SBR : 

L’étude anatomopathologique a rapporté le grade histopronostique (SBR) dans92% 

(carcinome canalaire et lobulaire), les grades II et III ont représenté 95,65%. 

 

Figure 12 : Répartition des patientes selon le grade SBR 
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4. Récepteurs hormonaux : 

La recherche des récepteurs hormonaux a été effectuée chez toutes les patientes. 

Les récepteurs hormonaux ont été positifs dans 80% des cas. 

Tableau XI : Les récepteurs hormonaux 

Récepteurs hormonaux Effectif % 

Positif 28 80 

Négatif 07 20 

5. L’état ganglionnaire histologique : 

Le nombre de ganglions prélevés était déterminé chez 28 patientes ayant bénéficiées 

d'un curage ganglionnaire axillaire, soit 80 % des cas. Le nombre moyen prélevé était de 14 

ganglions avec des extrêmes allant de 13 à 20. 

Le nombre moyen de ganglions envahis était de 4,3 avec des extrêmes allant de 2 à 6, la 

médiane était de 5. 

L’envahissement ganglionnaire a été analysé histologiquement et a été retrouvé chez 70% 

 

Figure 13 : Répartition en fonction du nombre des ganglions envahis histologique 
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La répartition des cas selon la classification histopathologique pTNM est représentée par 

le tableau ci-dessous. 

pN0 : absence d’envahissement ganglionnaire. 

pN1 : métastase ganglionnaire axillaire dans 1 à 3 ganglions. 

pN2 : métastase ganglionnaire axillaire dans 4 à 9 ganglions. 

pN3 : métastase ganglionnaire axillaire dans au moins 10 ganglions. 

Tableau XII: Répartition des cas selon le stade pN de la classification pTNM : 

Stade pN Effectif % 

pN0 3 10.71 

pN1 7 20 

pN2 11 29.29 

pN3 7 20 

Total 28 80 

 

6. Les emboles vasculaires néoplasiques : 

La recherche d’emboles vasculaires été recherché dans 20 comptes rendus 

anatomopathologiques dont 08 cas se sont avérés positives. 

Chez les 15 autres patientes, ça n’a pas été recherché. 

Tableau XIII : Résultats de la recherche des emboles vasculaires 

Emboles vasculaires Effectif % 

Positif 08 22.85 

Négatif 12 34.29 
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7. Eude de l’oncogène HER2/neu : 

L’étude de l’oncogène HER2/neu a été effectuée seulement chez 8 patientes, soit 22.85% 

des cas, il a été positif chez 5 patientes : 

Tableau XIV : l’étude de l’oncogène HER2/neu 

Etude de l’oncogène Nombre de cas % 

Fait 08 22.85 

Non fait 27 77.15 

Positif 05 71.42 

Négatif 02 28.58 

 

V. Bilan d’extension : 

1. Radiographie thoracique : 

La radiographie du thorax a été pratiquée chez 32 patientes. Elle était normale chez 28 

d'entre elles et montrant des métastases pulmonaires chez 4 patientes. 

Tableau XV : Répartition des cas selon les résultats de la radiographie thoracique 

Radiographie thoracique Effectif % 

Non faite 03 8.57 

Normale 28 80 

Métastatique 04 11.43 

2. L’échographie abdominale : 

L’échographie abdominale était pratiquée chez 29 patientes. Elle était normale dans 21 

cas, tandis qu'elle a révélée des métastases viscérales chez 8 patientes. 
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Figure 14 : Résultats de l’échographie abdominale chez nos patientes 

 

3. Scintigraphie osseuse : 

La scintigraphie osseuse a été effectuée chez 15 patientes. 

Elle a permis de montrer des foyers d’hyperfixations évocateurs de localisations 

secondaires chez 6 patientes soit 17.14% de la totalité des patientes (chez 2 patientes les foyers 

ont été localisé au niveau fémorale, et les 4 restantes au niveau costale) 

 

Figure 15 : Répartition des résultats de la scintigraphie chez nos patientes 
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4. TDM thoraco-abdominale : 

Dans notre série aucune patiente n’a bénéficié d’un scanner à visée diagnostique, par 

ailleurs une TDM thoraco-abdomino-pelvienne a été réalisée chez les patientes avec images 

suspectes à la radiographie thoracique et ou à l’échographie abdominale. Elle a montré des 

métastases pulmonaires chez 4 patientes et des métastases hépatiques chez 8 patientes. 

5. Métastases : 

Au terme de l’examen clinique et paraclinique, la recherche des métastases chez nos 

patientes, 51.43% étaient porteuses de métastases à distance M1 (18 patientes) ; 34.28% avaient 

pas de métastases ; et le reste des patientes avec un statut métastatique non défini. 

 

Figure 16 : recherche des métastases. 

VI. Classification TNM : 

1. Tumeur T : 

Notre étude n’inclut que les tumeurs évoluées et sont donc toutes classées T4. 
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Figure 17 : Répartition des patientes selon le T de la classification tumorale : 

2. Adénopathies N : 

L’étude de l’atteinte ganglionnaire a été étudiée chez 80% des patientes, et chez 20% 

l’appréciation de l’état ganglionnaire était impossible. 

 

Figure 18 : Répartition des patientes selon la classification N de la TNM 
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Figure 19 : Répartition des patientes selon la classification M de la TNM 

VII. Prise en charge thérapeutique : 

1. La chimiothérapie néo-adjuvante : 

1.1. Type de chimiothérapie (Protocol) : 

Trente patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie néo adjuvante. 

1.2. Nombre de cures : 

Le protocole de chimiothérapie a été administré toutes les 3 semaines, les malades ont 

bénéficié de 4 cures de chimiothérapie en moyenne avec des extrêmes de 3 et 6 cures. 

en fonction du nombre de curesdes cas Répartition :  IXV Tableau 

Nombre de cure Nombre de patient Pourcentage 

3 3 8.57 

4 13 37.13 

5 7 20 

6 7 20 

1.3. Réponse à la chimiothérapie : 

Dans les dossiers des patientes référées, nous avons trouvé leur réponse à la 

chimiothérapie qui est résumée par le tableau ci-dessous : 

M0 
34% 

M1 
52% 

Mx 
14% 
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Tableau XVII: Type de réponse à la chimiothérapie néoadjuvante dans notre série 

Réponse clinique Effectif % 

Stabilisation 4 11.44 

Partielle 29 82.85 

Progression tumorale 2 5.71 

2. Chirurgie : 

Dans notre série, la totalité des patientes ont bénéficiées d’un traitement chirurgical 

radical. Il s’agissait d’une chirurgie avant chimiothérapie chez 5 patientes, une chirurgie post 

chimiothérapie néoadjuvante chez 30. 

Tableau XVIII: Répartition des cas en fonction du traitement chirurgical 

Traitement initial Nombre de cas % 

Avant chimiothérapie 05 5.71 

Après chimiothérapie 30 94.29 

Total 35 100 

2.1. Chirurgie d’exèrèse de la tumeur : 

Elle a consisté en une exérèse large emportant la plaque aréolomammelonaire, respectant 

des marges d’au moins 2 cm de la tumeur en péréphérie et emportant toute la glande. 

Les limites en profondeur sont rapportées dans le tableau suivant : 

Tableau XIX : Répartition des patientes en fonction de la limite profonde d’exèrese 

Limite en profondeur Nombre de cas Pourcentage 

Respectant le grand pectoral 20 57.14 

Emportant le grand pectoral (au contact des côtes) 13 37.14 

Tumorale (chirurgie de propreté)  02 5.72 
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La taille de la perte de substance resultant de l’exèrese est rapportée dans le tableau 

suivant : (elle n’a pas été notée dans tous les comptes rendus opératoires) 

Tableau XX : Diamètre de la perte de substance 

Diamètre de perte de susbtance Nombre de patiente 

6 à 8 cm 10 

10 à 14cm 06 

>20cm 05 

 

22 patientes présentaient des pertes de susbtances auto-fermantes, et 13 patientes ont 

nécessité l’utilisation de couverture par différents procédés de chirurgie plastique. 

2.2. Chirurgie ganglionnaire : 

28 patientes ont bénéficié d’un curage ganglionnaire du premier et deuxième étage de 

berg, et 07 patientes n’ont pas bénéficé du curage. 

2.3. Moment de la couverture : 

Chez 8 patientes la couverture des pertes de susbtances était immédiate au même temps 

opératoire que la mammectomie, contre 5 patientes ou elle a été différée (secondaire) pour un à 

deux mois après récupération des résultats anatomopathologiques. 

2.4. Moyen de couverture : 

Les moyens de couverture utilisés chez nos patientes sont cités dans le tableau suivant : 

Tableau XXI : Moyens de reconstruction utilisé : 

Moyens de reconstruction Nombre de patientes 

Lambeau du grand dorsal 5 

Lambeau d’avancement abdominal 4 

Greffe cutanée (après temps de bourgenement) 4 
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2.5. Suites opératoires : 

Toutes les patientes de notre série ont bénéfié des soins post-opératoires suivant : 

♣ Antalgiques 

♣ Antibiotique prophylactique. 

♣ Levé précoce et HBPM. 

♣ Changement régulier de pansement (1j/2). 

♣ Ablation des drains si ça ramène plus et des files à J10. 

Les suites opératoires étaient suivantes : 

♣ Simple chez 12 patientes 

♣Un lâchage de sutures chez 5 patientes, 

♣ Infection locale chez 3 patientes, 

♣ 2 cas de nécrose partielle du lambeau du grand dorsal, 

♣Un oedème du membre supérieur a été observé chez 8 patientes, 

♣Lymphocèle chez 4. 

♣ Et lyse de greffe chez une patiente. 

Au niveau du site du donneur de lambeau, les complications étaient : 

♣ Asymétrie par rapport au côté opposé chez presque la totalité des patientes avec lambeau. 

♣ Retentissement fonctionnel à la suite du levé du lambeau musculaire. 

3. Traitement adjuvant : 

3.1. Radiothérapie : 

15 patientes de notre série ont reçue une radiothérapie adjuvante, soit 42.85%. 

3.2. Hormonothérapie : 

Les 28 patientes présentant des récepteurs hormonaux positifs, avaient des rendez-vous 
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post-opératoires dans leurs services de référence pour complément de prise en charge. 

3.3. Chimiothérapie : 

Les patientes n’ayant pas reçu les 6 cures complètes de chimiothérapie néo-adjuvante 

soit 23 patientes et les 5 patientes qui ont eu la chirurgie avant la chimiothérapie, ont bénéficié 

d’une chimiothérapie adjuvante, dont les modalités (protocole et nombre de cures) ont été en 

fonction de la réponse tumorale, la tolérance des patientes. 

3.4. Thérapie ciblée : 

Les 05 patientes ayant le récepteur HER2 postifs ont éte adressées pour éventuelle 

thérapie ciblée : Herceptine pour 18 cures. 

4. Récapitulatif du protocole suivi pour nos patientes : 

Le protocole suivi dans la prise en charge des tumeurs évoluées du sein est le suivant : 

4.1. Chimiothérapie néo-adjuvante sous forme de : 

- 3cures de FEC 100 (5 fluorouracile, epirubicine, cyclophosphamide) : une cure chaque 3 

semaine.  

- 3 cures de docetaxel : une cure chaque 3 semaine. 

- +/- Herceptine en 18 cycles si récepteur HER2 positif. 

Après les 6 cures de chimiothérapie, on évalue si la patiente est opérable pour l’adresser 

pour complément de prise en charge chirurgicale, si non on rajoute des cures jusqu’à obtention 

de réponse optimale. 

4.2. Chirurgie. 

4.3. Traitement adjuvant :  

Le traitement adjuvant dans les tumeurs évoluées du sein est prescrit au cas par cas : 

- Radiothérapie adjuvante : si la tumeur était située dans la partie interne du sein, atteint la 

partie profonde du fascia pre pectoral, ou envahissement ganglionnaire important. 
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- Hormonothérapie : systématiquement prescrite pour les tumeurs exprimant une positivité 

significative pour au moins l’un des récepteurs hormonaux. 

- Thérapie ciblée : si tumeur exprime le récepteur HER2 

Dans notre série, les traitements délivrés à nos patientes étaient comme suite : 

Tableau XXXII : Résumé des traitements délivrés à nos patientes : 

Nature du traitement délivré Nombre Pourcentage (n=35) 

Chirurgie avant chimiothérapie 5 5.71 

Chirurgie post chimiothérapie 30 94.29 

Chimiothérapie néo-adjuvante 30 94.29 

Chimiothérapie néo- adj et adjuvante 23 65.71 

Chimiothérapie adjuvante 28 80 

Radiothérapie 15 42.85 

Hormonothérapie 28  80 

Thérapie ciblée 5 14.28 

VIII. Evolution :  

Les patientes ont été suivies avec un recul moyen de 14mois (extrême 8-20mois). 

Le rythme de surveillance est tous les 3 à 6 mois pendant les 3 premières années, tous 

les 6mois à 1 an au cours des 4èmes et 5èmes années, et puis annuellement. 

Dans notre travail, les facteurs pronostiques ayant influencé la survie de nos malades 

étaient : le stade clinique avancé, la taille tumorale, le type histologique,l’envahissement 

ganglionnaire clinique et histologique, le grade SBR élevé, la présence d'emboles vasculaire et 

l'existence de métastases. 

15 patientes étaient en rémission survie sans récidive ni métastase sur recul de l’étude, 

tandis que 10 patientes soit 14.28% ont eu une rechute de leur maladies sous forme d’une 
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reprise évolutive chez 03 patientes (quelques mois après fin du traitement néo-adjuvant, 

absence de documents) réadressées au service d’oncologie puis perdues de vue, et une évolution 

métastatique chez 07 dont une est décédée au cours de l’étude. 

Alors que les 10 patientes restantes sont perdues de vue. 

 

Figure 20 : Résumé de l’évolution de la maladie chez nos patientes 
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Tableau XXIII : Récapitulatif de l’évolution en fonction des caractéristiques cliniques et 
histologiques : 

 Taille 
Type 

histologique 
Grade SBR 

Etat 
ganglionnaire 
histologique 

métastases 

Décés 7 CCI III N2 M1 

Reprise 

évolutive 

Patiente 1 20 CCI III N2 M1 

Patiente 2 11 CCI III N2 M1 

Patiente 3 7 CCI II N1 Mx 

Survie sans 

récidive ni 

métatases 

Patiente 1 16 CCI III N3 M0 

Patiente 2 7 CLI III N0 M1 

Patiente 3 8 

Carcinome 

infiltrant non 

spécifique 

II Non fait Mx 

Patiente 4 12 CCI III N3 M1 

Patiente 5 9 CLI III N3 M1 

Patiente 6 8 CLI II N3 M0 

Patiente 7 7 CCI - N2 M0 

Patiente 8 30 CCI III N3 M0 

Patiente 9 10 CCI II N3 M1 

Patiente 10 11 CLI II N2 M1 

Patiente 11 9 CCI III N0 M0 

Patiente 12 11 CCI - N2 M0 

Patiente 13 6 CCI II Non fait Mx 

Patiente 14 9.5 CCI II N3 M1 

Patiente 15 9 CCI III N2 M0 
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IX. Casuistique(observations illustrées de certains cas de notre 

série) : 

 Patiente n°1 : 

Agée de 46ans, originaire et résidente à Marrakech, d’un niveau socioéconomique moyen. 

Et suivie pour maladie de biermer. 

La patiente s’est présentée pour un cancer du sein gauche, traité d’abord par 

chimiothérapie néo-adjuvante (6 cures) et adressée au service pour complément de prise en 

charge. 

Et chez qui l’examen clinique gynécologique des 2 seins a montré : 

A l’inspection : au niveau du sein gauche, une lésion ulcéro- bourgeonnante infectée, 

occupant les 2 quadrants supéro externe et inféro- externe. Avec une rougeur péri-lésionnelle. 

A la palpation : au niveau du sein gauche, on note la présence d’un nodule de 11 cm x 

6cm x 5cm, dure, fixe au plan profond,  

L’examen du sein droit était normal. 

L’examen clinique des aires ganglionnaire était négatif : 

 

Figure01 :Aspect clinique initial de la tumeur 
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La mammographie : pas de document. 

Le bilan radiologique d’extension était négatif. 

La prise en charge chirurgicale était une mastectomie du sein gauche avec curage 

axillaire homolatéral, et la patiente a bénéficié en même temps d’une couverture par le grand 

dorsal. 

 

Figure 02 : Tracé préopératoire 
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Figure 03 : Mastectomie gauche et recouvrement par le grand dorsal. 

 

Figure 04 : Aspect post-opératoire immédiat 
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 Patiente n°2 : 

Agée de 38ans, originaire est résidente à Safi, de bas niveau socio-économique, et sans 

antécédents particuliers. 

Le début de la maladie était par l’apparition d’un nodule au niveau du sein gauche qui 

s’est évolué progressivement sur une durée d’un an pour aboutir à un aspect inflammatoire. La 

patiente a bénéficié d’une biopsie qui a montré le caractère malin de la lésion « carcinome 

canalaire infiltrant » et de 8 cures de chimiothérapie néoadjuvante en oncologie du CHU med VI ; 

adressée à notre service pour complément chirurgical. 

L’examen clinique du sein gauche révèle une lésion tumorale ulcéro- bourgeonnante 

infectée, légèrement saignante, infiltrant, fixe par rapport au plan profond, et située à cheval 

entre le QSE et QSI. L’examen de l’autre sein était normal. 

Les aires ganglionnaires étaient libres. 

 

 

Figure 01 : Aspect clinique initial de la tumeur. 
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La mammographie a révélé une opacité entre les 2 quadrants supéro-interne et supéro 

externe du sein gauche, de 5cm x 5cm x 3cm, d’une forme spéculée et à contours désorganisés. 

Avec des microcalcifications en amas autour de la lésion. Classée ACR5 

Le complément chirurgical était une mastectomie du sein gauche avec curage axillaire et 

reconstruction mammaire par le lambeau du grand dorsal gauche : 

 

Figure 02 : Dessin pré opératoire 

 

Figure 03 : Levée du lambeau du grand dorsal et reconstruction 
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Figure 04 : Image du post opératoire immédiat 

 

 
  

Figure 05 : Aspect à J7 post opératoire. 
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 Patiente n°3 : 

Agée de 42ans, originaire et résidente à HAHA, mariée et mère de 3enfants, de bas 

niveau socio-économique et sans antécédent particulier. 

Le début de sa maladie remonte à 3ans par l’apparition d’un nodule du sein gauche 

augmentant de taille progressivement, la patiente n’a jamais consulté auparavant vu le manque 

de moyens. Elle a bénéficié dernièrment d’une biopsie révélant un carcinome galactoforique 

infiltrant, et d’une mammographie (pas de document) objectivant une tumeur classée ACR5. 

A l’examen clinique du sein gauche on note une masse volumineuse de la région 

mammaire, bourgeonante et ulcérée par endroit, grossièrement sphérique d’un diamètre de 20 

cm ; avec issu de sérosité et circulation collatérale. Et avec des multiples nodules cutanés de 

0.5cm erythémateux autour de la masse. 

 
Figure 01 : Aspect clinique initial. 

L’examen de la région axillaire gauche trouve deux adénopathies gauches de 2 cm 

douloureuses et mobile à la palpation, ; le sein droit est normal. 

 

Figure 02 : Aspect clinique de la lésion (02) 
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Figure 03 : Images de mastectomie du sein gauche : 
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Figure 04 : Image du post opératoire immédiat, après réalisation de sutures de bouses 

autour de la perte de substance. 

 

Figure 05 : Image du J3 post-opératoire (le 1ere pansement), aspect en bourgeonnement en 

attente d’une greffe cutané. 
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 Patiente n°4 :  

Agée de 28 ans, originaire et résidente à Chichaoua, ayant subi une cholécystectomie il y 

a 3ans. 

Elle s’est présentée au service de gynécologie pour sein inflammatoire avec un nodule du 

QIE du sein gauche, ou elle a bénéficié d’une biopsie montrant le caractère malin du nodule à 

type de carcinome canalaire infiltrant.  

Adressée au service d’oncologie pour recevoir 6 cures de chimiothérapie néo-adjuvante. 

Puis à notre formation pour prise en charge chirurgicale. 

A l’examen clinique du sein gauche, on note un sein inflammatoire faite d’une rougeur 

diffuse, et augmenté de volume, cicatrice d’ancienne blessure, et à la palpation on trouve un 

nodule ferme au niveau QIE d’une taille de 7cm x 5cm x 3.5cm, fixe à la peau et mobile par 

rapport au plan profond. 

L’examen de l’autre sein était normal, et les aires ganglionnaires étaient libres. 

 

Figure 01 : Aspect clinique. 

Le bilan d’extension chez cette patiente était positif, révélant à l’échographie une lésion 

du segment VI hépatique d’allure secondaire, et des lésions osseuses sternales et vertébrales 

d’allure aussi secondaire. 

La patiente a bénéficié dans le service d’une mastectomie du sein gauche avec un curage 

axillaie. 
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Figure 02 : Temps opératoire de mastectomie et de curage axillaire. 

 

Figure 03 : Image du post opératoire immédiat. 
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 Patiente n°5 : 

Agée de 56 ans, originaire et résidente à Ourika, de bas niveau socio-économique, sans 

ATCDs particuliers. 

Elle a été suivie au service d’oncologie pour un carcinome canalaire infiltrant du sein 

gauche très évolué, ou elle avait reçu 8 cures de chimiothérapie néoadjuvante. 

Adressée ensuite au service pour complément de prise en charge chirurgicale. 

A l’examen clinique, on note un sein gauche très volumineux de 30cm x 40cm x 34cm, et 

d’un aspect hétérogène fait de l’inflammation et des ulcérations. Le sein droit est d’aspect 

normal. 

L’examen de la région axillaire gauche note une dizaine d’adénopathies de quelques 

centimètres, rénitentes, mobiles et indolores. 

 

Figure 01 : Aspect clinique. 

Le bilan d’extension était négatif. 

La prise en charge chirurgicale était faite d’une mastectomie droite et d’un curage 

axillaire droit. 
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Figure 02 : Image de mastectomie 

 

Figure 03 : Aspect post-opératoire. 
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 Patiente n°6 : 

Agée de 49ans, originaire et résidente à Ait baha, de bas niveau socio-économique, 

connue diabétique sous antidiabétique oraux. 

Suivie au service de gynécologie pour sein inflammatoire, biopsie montrant un carcinome 

canalaire infiltrant du sein gauche. Par la suite, la patiente a bénéficié de 8 cures de 

chimiothérapie néo-adjuvante, adressée à notre service pour patey de propreté. 

A l’examen clinique d’admission, le sein gauche est d’aspect inflammatoire, avec sclérose 

et rétraction péri- mammelonaire et ombilication du mamelon. La palpation difficile et 

douloureuse a révélé un nodule rétro- mammelonaire dur, de 8cm x 8cmx 6cm, fixe à la peau et 

mobile par rapport au plan profond. Le sein droit était normal à l’examen. 

Les aires ganglionnaires étaient libres. 

 

Figure 01 : Aspect clinique. 

Le bilan d’extension était positif, révélant des localisations osseuses secondaires iliaques 

à la scintigraphie osseuse. 

Avec par ailleurs une lésion hépatique d’allure secondaire sur la TDM thoraco-

abdominale. 

La prise en charge chirurgicale était une mastectomie avec un curage axillaire gauche. 
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Figure 02 :Tracé pré- opératoire. 

 

Figure 02 :Images de mastectomie du sein gauche. 

 

Figure 03 : Photo du post opératoire immédiat. 
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 Patiente n° 7 : 

Agée de 64ans, originaire et résidente à Marrakech, nullipare et veuve, diabétique sous 

antidiabétique oraux, patiente déjà opérée pour cholécystectomie. 

La patiente s’est présentée au service de gynécologie, après un an de l’installation 

progressive d’une masse dure douloureuse et inflammée du sein gauche. 

Ayant reçue 6 cures de chimiothérapie néo-adjuvante, elle est adressée au service pour 

complément chirurgical. 

A l’examen clinique d’admission, le sein gauche est volumineux, déformé, rouge, 

surinfecté ; on note la présence de 4masses saillantes ulcéro-bourgeonnantes mobiles par 

rapport au plan profond et fixe à la peau, en regard du quadrant supéro-interne, le quadrant 

inféro latéral et rétro mamelonaire. Le sein droit est d’aspect normal. 

Les aires ganglionnaires sont libres. 

 

 

Figure 01 :Aspect clinique. 
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Figure 03 : Image de mastectomie 

 

Figure 04 : Image du post- opératoire immédiat. 

Figure 02 : Tracé per-opératoire. 
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 Patiente n°8 : 

Patiente âgée de 49ans, originaire et résidente à safi, mariée et mère de 4enfants, sans 

antécédants particuliers. Elle présente une tumeur du sein gauche évoluant depuis 1ans, faite 

d’une volumineuse masse de forme grossièrment arrondie et de contours irréguliers mesurant 

approximativement 8cmx6cmx5cm ; infiltrant la peau et d’aspect ulcéré. Avec un encombremant 

axillaire gauche par une masse de 12cmx9cmx10cm ulcéro bourgenante et infectée. 

Le sein droit est d’apsect normal. 

 

Figure 01 : Aspect de la tumeur avant la chimiothérapie. 

La patiente a bénéficié d’une chimiothérapie néo-adjuvante au nombre de 8 séances, 

après biopsie montrant qu’il s’agit d’un carcinome canalaire infiltrant. 

Ensuite adressée à notre formation pour mastectomie gauche et curage axillaire. 

 
 

Figure 02 : Aspect post chimiothérapie. 
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Figure 03 :Tracé per-opératoire. 

 

Figure 04 : Image de mastectomie gauche avec curage axillaire. 

 

Figure 05 : Image du post opératoire immédiat. 
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 Patiente n°9 : 

Patiente âgée de 38ans, mère de 6 enfants, originaire et résidente de Tinghir, opérée à 3 

reprises pour tumeur du sein droit. L’étude anatomopathologique a révélé qu’il s’agit d’une 

tumeur phyllode. 

S’est présentée à notre formation pour récidive et envahissement de la paroi thoracique, 

afin d’une exérèse et couverture par un lambeau thoracique. 

 

 

Figure 01 : Aspect clinique de la tumeur, images du pré-opératoire. 
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Figure 02 : Temps opératoire d’exérèse tumorale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 03 : Image du post-opératoire 

Après bourgeonement la patiente a bénéficié d’une greffe cutané. 
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I. Anatomie du sein : 

1. Rappel embryologique  

L’embryologie montre que le sein est une unité cutanée et glandulaire. A partir de la 

4ème semaine, l’embryon mesure 8 mm. Il y a apparition de la crête mammaire qui est un 

épaississement bilatéral et linéaire de l’ectoderme depuis l’aisselle jusqu’à l’aine. Deux 

bourgeons mammaires apparaissent le long de cette crête, ils sont symétriques et situés au 

niveau pectoral. A la 6ème semaine, la crête mammaire disparaît, les deux bourgeons 

mammaires persistent et forment l’aréole. Cette étape constitue la fin de la période 

embryonnaire. Au cours du 5ème mois, les bourgeons mammaires s’invaginent dans le 

mésoderme sous-jacent en 15 à 20 prolongements cylindriques pleins, lesquels se dilatent à 

leur extrémité. Au 7ème mois, une lumière se creuse dans ces prolongements, c’est l’ébauche 

des canaux galactophores. Au 8ème mois, ces canaux s’ouvrent au niveau d’une dépression 

épithéliale située à l’emplacement du futur mamelon. En profondeur, les canaux se différencient 

en unités glandulaires. En fin de période foetale, le sein est représenté par un léger relief cutané 

où se situent les orifices des canaux galactophores. Une anomalie de développement peut 

survenir au cours de la période embryonnaire à type de sein ou de mamelon surnuméraire. 

2. Anatomie chirurgicale du sein 

2.1. Situation du sein [1-2-3-4]  

La glande mammaire est située en avant du muscle grand pectoral. Sa base s’étend du 

bord inférieur de la deuxième côte jusqu'au sixième cartilage costal, et transversalement du bord 

externe du sternum à la ligne axillaire antérieure. Ces limites sont cependant variables d’un sujet 

à l’autre. Elle comporte à son sommet la plaque aréolo-mamelonnaire (PAM) composée de 

l’aréole et du mamelon (figure 20 et 21). 



Les tumeurs évoluées du sein  

60 

 

Figure21 : Topographie et anatomie du sein [7] 

 

Figure 22 :Coupe sagittale du sein [8] 
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La taille et la forme des seins dépendent de facteurs génétiques, raciaux et diététiques et 

évoluent au cours de la vie sexuelle. Insignifiants avant la puberté, les seins présentent chez la 

jeune fille une forme semi ovoïde. A l’âge adulte les seins acquièrent leur maturité, où leur forme 

est grossièrement hémisphérique à conique. Sous l’influence de son propre poids (dans la 

station debout) le sein tend à tomber légèrement et crée le sillon infra-mammaire.  

Avec le vieillissement, les grossesses et l’allaitement, les seins ont tendance à la ptose et 

ils deviennent plus flasques (plus ou moins pendants). Chez l’adulte en dehors de la grossesse, 

les seins mesurent en moyenne 10 a 11cm de hauteur sur 12 à 13cm de largeur. On note très 

souvent une asymétrie des deux seins.  

2.2. Poids et consistance [9]  

Pendant la grossesse, sous l'action des hormones, le sein peut doubler voire tripler son 

volume, et atteindre, au lieu de ses 150 à 400 g (le poids moyen étant de 200 g), jusqu'à 800 ou 

900 g. La consistance est ferme, irrégulière chez la jeune fille nulligeste et varie avec les 

fluctuations hormonales. Sous l’influence des gestations et de l’âge, les seins deviennent mous 

et flasques.  

2.3. Moyens de fixité [6-7-8-9]  

Ils sont représentés par :  

 Les crêtes de Duret qui amarrent la glande au tissu cellulaire sous cutané par 

l’intermédiaire de petits ligaments suspenseurs ou ligament de Cooper. 

 La PAM au niveau de laquelle la glande adhère directement à la peau. 

 Le ligament suspenseur du sein qui est constitué par le tissu cellulo-adipeux rétro-

glandulaire, qui est plus un plan de glissement qu’un élément de fixité de la glande. 

 Les pédicules vasculaires. 
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2.4. Configuration du sein  

a. Configuration externe du sein [9]  

Le sein est constitué de trois zones :  

A/La zone périphérique : Elle se continue en dedans avec l’aréole. Sa coloration est 

identique à celle de la peau avec des veines sous cutanées qui sont particulièrement visibles au 

cours de la grossesse et la lactation (réseau des veines sous cutanées de HALLER).  

B/La zone moyenne : Constitue l’aréole, circulaire de 35 à 50mm de diamètre, située 

dans la partie la plus proéminente du sein. Se distingue par une pigmentation différente de celle 

de la peau (rosée ou brunâtre). Son aspect est rendu granuleux par de volumineuses glandes 

sébacées (tubercules de MORGAGNI). Ces glandes deviennent plus volumineuses au cours de la 

grossesse et prennent le nom de tubercules de MONTGOMERY.  

C/La zone centrale : Représentée par le mamelon qui forme au centre de l’aréole une 

grosse papille au sommet de laquelle s’abouchent 15 à 25 conduits lactifères drainant les 15 à 

25 lobules glandulaires.  

b. Configuration interne [8]  

La glande mammaire se compose de plusieurs lobes indépendants (10 à 15) de forme 

pyramidale à base postérieure et à sommet mamelonnaire. Chaque lobe est drainé par un canal 

galactophore principal qui, après une dilatation appelée sinus lactifère, s’abouche dans le 

mamelon. Les canaux galactophores principaux se ramifient en canaux secondaires de petit et 

moyen calibre jusqu'à une unité terminale ductolobulaire qui comporte le galactophore terminal 

extra et intra-lobulaire (drainantun lobule) constituée d'acini (appelés encore canalicules 

terminaux). Quels que soient leur calibre et leur localisation dans l'arbre galactophorique, les 

canaux ont une paroi constituée d'une double assise cellulaire bordée extérieurement par une 

membrane basale.  

  Une couche interne faite de cellules épithéliales cylindriques.  

  Une couche externe constituée de cellules myoépithéliales.  
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La différenciation entre ces deux types cellulaires à une grande importance sur le plan 

histologique, puisque les lésions bénignes comprennent des anomalies touchant à la fois les 

cellules épithéliales et myoépithéliales, alors qu'on ne retrouve pratiquement pas de cellule 

myoépithéliale dans les lésions cancéreuses. Les acini sont disposés dans un tissu conjonctif 

lâche ou tissu palléal. Le tissu conjonctif extra lobaire est dense et peu cellulaire et contient des 

amas de tissus adipeux (Figure 22 et 23). Le tissu conjonctif entourant les lobules et les lobes 

mammaires se prolonge, à la face antérieure de la glande, constituant les ligaments de Cooper 

qui sont attachés à la peau par les crêtes du Duret (figure 22 et 23). La répartition du tissu 

glandulaire n'est pas homogène dans tout le sein. Elle prédomine en rétro- aréolaire et dans le 

territoire supéro-externe. Les lobes mammaires correspondent à une division plus fonctionnelle 

qu'anatomique puisqu’il n'existe pas de plan de clivage franc entre les lobes, ni de 

vascularisation artério-veineuse ou lymphatique propre. 

 

 

Figure 23 : Configuration interne du sein [11] 
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Figure 24 : Configuration interne du sein : aspect fonctionnel [11] 

 

2.5. Vascularisation du sein  

a. La vascularisation artérielle (Figure 24) [9]  

La partie interne de la mamelle est irriguée par les branches perforantes de la mammaire, 

qui traversent les six premiers espaces intercostaux. Les parties externes et inferieures reçoivent 

leur sang de la mammaire externe, de la capsule inferieure de l’acromio-thoracique et de la 

thoracique supérieure. L’une d’entre elle est plus importante que les autres : c’est l’artère 

principale externe. La glande mammaire reçoit quelques rameaux des artères des intercostales. 

La plupart des artères abordent la glande mammaire surtout par sa face superficielle. Les artères 

retro glandulaires sont peu nombreuses. 
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Figure 25 : Vascularisation artérielle du sein. 

b. Vascularisation veineuse [11]  

Il existe un réseau veineux superficiel surtout visible pendant la grossesse et la lactation 

dans lequel on reconnait parfois autour de l’aréole un anneau Anastomotique appelé cercle 

veineux de HALLER. Ce réseau superficiel se déverse dans les régions voisines. Les veines 

profondes sont drainées vers les veines mammaires externes en dehors, la veine mammaire 

interne en dedans et vers les veines intercostales en arrière.  

c. Les voies lymphatiques (Figure 25)  

En raison de l’importance du réseau lymphatique mammaire et de ces très riches 

anastomoses avec les réseaux voisins, le cancer du sein est considéré comme une maladie grave 

d’emblée. Il existe trois réseaux lymphatiques : 

 Un réseau cutané superficiel au niveau de la couche profonde du derme, riche, plus 

développé à la proximité du mamelon. A la périphérie du sein, il s’anastomose avec les 
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lymphatiques cutanées du thorax, cou, et paroi abdominale. Il draine essentiellement vers 

les lymphocentres axillaires.  

 Un réseau sous aréolaire, forme une anastomose entre le réseau profond de la glande et 

le réseau cutané.  

 Un réseau profond formé par des sacs lymphatiques péri-lobulaires qui se drainent dans 

les canaux lymphatiques des espaces inter lobulaires.  

L’ensemble de la lymphe aboutit au plexus lymphatique sub-aréolaire à partir duquel se 

dirigent vers les noeuds axillaires, para-sternaux, supra claviculaires et intercostaux postérieurs. 

On distingue trois niveaux ou étages de BERG: 

 Niveau I : étage axillaire inférieur : les ganglions en dehors du petit pectoral ;  

 Niveau II : étage axillaire moyen : les ganglions situés derrière le petit pectoral ;  

 Niveau III : étage axillaire supérieur ou apical : comprend les ganglions du sommet de 

l’aisselle situés en dedans du petit pectoral.  

Un curage axillaire standard comprend les niveaux I et II de Berg. 
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Figure 26 : Les voies lymphatiques du sein [13] 

2.6. Innervation mammaire [6-7-8-9].  

La glande mammaire est innervée par des rameaux mammaires en provenance des nerfs 

intercostaux qui se disposent en deux groupes :  

 Un groupe antéro-médial : A partir des nerfs intercostaux, il se distribue à la région 

superficielle pré glandulaire. Le cinquième perforant innerve le mamelon.  

 Un groupe postéro-latéral : A partir du quatrième au sixième nerf intercostal de la région 

axillaire, il se distribue à la région rétro glandulaire et donne des rameaux glandulaires.  

Accessoirement, il existe un groupe supérieur provenant du plexus cervical superficiel. 
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II. Histoire de la chirurgie du cancer du sein : 

Avec sa fréquence élevée, le cancer du sein reste responsable de près de 12 000 décès par 

an. La chirurgie est l’une des pierres angulaires de la prise en charge des cancers du sein 

localisés. L’amélioration de la connaissance des différents types de cancers du sein, les 

modifications des séquences thérapeutiques, l’amélioration des traitements par chimiothérapie, 

hormonothérapie, thérapies ciblées et radiothérapie ont permis de diminuer l’agressivité du 

geste d’exérèse chirurgicale. L’ablation totale de la glande mammaire pour permettre l’exérèse 

d’une tumeur du sein est décrite dans un papyrus égyptien du IIIe siècle avant Jésus-Christ. La 

cautérisation permettait une cicatrisation correcte. Il faut attendre Ambroise Paré au Moyen Âge 

pour décrire le rôle des ganglions lymphatiques dans la propagation de la maladie cancéreuse. 

L’histoire de la chirurgie mammaire pour le cancer du sein commence véritablement avec William 

Halsted, chirurgien américain qui formalise les différents temps opératoires d’une mastectomie 

radicale élargie. Le XIXe siècle voit donc apparaître la possibilité de contrôler une maladie 

localement avancée par la chirurgie seule, mais au prix d’une morbidité qui serait inacceptable 

aujourd’hui. En effet, la mastectomie type Halsted consiste à retirer la glande mammaire, les 

ganglions axillaires avec un curage axillaire extensif au-dessus de la veine axillaire mais 

également les muscles, petits et grands pectoraux. Les séquelles esthétiques et fonctionnelles 

ainsi que le lymphœdème sont importantes et systématiques. 

Par la suite, Patey décrit la mastectomie radicale modifiée associée au curage axillaire 

toujours aussi extensif (comprenant le 3e étage de Berg) mais sans résection musculaire. Depuis 

une quarantaine d’années seulement la chirurgie détaillée par J-L. Madden est réalisée : la 

mastectomie « simple » associant l’exérèse du sein et des ganglions axillaires avec un curage 

des deux premiers étages de Berg. Les séquelles fonctionnelles sont réduites, et le lymphœdème 

n’est plus systématique. Il faut attendre la collaboration avec les radiothérapeutes, les 

oncologues, les radiologues et les médecins nucléaristes pour que les chirurgiens se permettent 

de réduire une nouvelle fois l’extension de la résection chirurgicale. Dans les années 1980, 
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différentes études tendent à prouver qu’une chirurgie mammaire partielle associée à une 

radiothérapie externe contrôle aussi bien la maladie locale que la chirurgie non conservatrice et 

n’obère pas la survie globale. Les années 2000 voient la généralisation de la procédure du 

ganglion sentinelle (GS). L’isotope injecté en médecine nucléaire, et le colorant bleu injecté au 

moment de la chirurgie permettent de détecter et de retirer le premier relais ganglionnaire : les 

ganglions sentinelles. Si ces ganglions sont indemnes de maladie, les autres le sont également. 

Prélever quelques GS apparaît moins morbide que le geste de curage axillaire « complet », 

notamment vis-à-vis du risque de lymphœdème. Pour les malades bénéficiant de la procédure 

du GS, le curage axillaire n’est réalisé que si le ou les GS sont envahis par la maladie. Pour les 

tumeurs à risque d’envahissement des ganglions axil laires faible, la réalisation du GS devient la 

règle. Les indications du GS prennent la place de celles du curage axillaire d’emblée ; d’abord 

réservée aux tumeurs de moins de 2 cm (T1), la procédure du GS est désormais validée pour les 

tumeurs jusqu’à 5 cm (T1-T2). La mastectomie partielle est donc réalisée en première intention 

lorsque le rapport entre le volume tumoral et le volume du sein permet un résultat esthétique 

satisfaisant. Une thérapeutique néoadjuvante, chimiothérapie ou hormonothérapie, rend parfois 

possible une chirurgie partielle d’abord contre-indiquée. Ainsi, la réduction de la morbidité 

chirurgicale n’est possible qu’au prix d’une collaboration étroite entre les différents acteurs 

intervenant dans la séquence thérapeutique du cancer du sein. Parallèlement à l’évolution des 

gestes chirurgicaux, la prise en charge hospitalière a beaucoup évolué. En effet, si la chirurgie 

mammaire pour cancer imposait plusieurs jours d’hospitalisation il y a quelques années, la 

grande majorité actuellement des interventions s’organisent en ambulatoire. Les chirurgies 

partielles, le pré- lèvement des ganglions sentinelles et les mastectomies sont désormais des 

indications courantes de prise en charge en ambulatoire. 
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III. Cancer du sein : 

1. Définition : 

Un cancer du sein est une tumeur maligne qui se développe au niveau du sein. 

Les cancers in situ sont une prolifération carcinomateuse qui se développe dans la 

lumière des canaux et des lobules, sans franchir la membrane basale et sans envahir le tissu 

conjonctif. Dans le cas des carcinomes infiltrants, les cellules tumorales ont envahi le tissu 

conjonctif et peuvent donner des métastases. 

2. L’histoire naturelle des cancers du sein : 

Les tumeurs malignes épithéliales (carcinomes) sont les plus fréquentes. En effet les 

constituants épithéliaux des canaux galactophores et des unités lobulaires peuvent subir une 

transformation cancéreuse pour faire apparaitre un cancer du sein. Lorsque les cellules 

cancéreuses ont infiltrées le tissu qui entoure les canaux et les lobules, on parle de carcinome 

infiltrant. 

Le carcinome canalaire, défini par une prolifération de cellules malignes de type 

canalaire, est le cancer infiltrant le plus fréquent. 75% des cancers sont des cancerscanalaires 

infiltrants. Le cancer lobulaire infiltrant est plus rare (4 a 11%). 

Les cancers infiltrants peuvent se propager vers les ganglions ou vers d’autres parties du 

corps. 

Les ganglions le plus souvent atteints sont les ganglions axillaires. 

Lorsque les cellules cancéreuses se trouvent uniquement à l’intérieur des canaux ou des 

lobules, sans que la tumeur ait infiltre le tissu qui les entoure, on parle de carcinome insitu. 

Le carcinome canalaire in situ est le plus fréquent : huit cancers in situ sur dix sont des 

cancers intra-canalaires. Il arrive que les cancers canalaires in situ infiltrent les tissus voisins et 

deviennent alors des cancers infiltrants. 

Le carcinome lobulaire in situ est plus rare. 
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3. Les différentes classifications des cancers du sein 

3.1. La classification histologique des tumeurs du sein selon l’OMS 

Les tumeurs épithéliales non infiltrantes : 

 Carcinome canalaire in situ (intracanalaire) (CCIS) 

 Carcinome lobulaire in situ (CLIS) 

Les tumeurs épithéliales infiltrantes : 

La classification de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) des carcinomes infiltrants 

du sein définit 21 entités.  

 Carcinome canalaire infiltrant SAI (sans autre indication) 

 Carcinome canalaire infiltrant avec composante intracanalaire prédominante 

 Carcinome lobulaire infiltrant 

 Carcinome mucineux (colloide) 

 Carcinome médullaire 

 Carcinome papillaire 

 Carcinome tubuleux 

 Carcinome adénoide kystique 

 Carcinome sécrétant juvenile 

 Carcinome apocrine 

 Carcinome métaplasique de type épidermoîde 

 Carcinome métaplasique de type a cellules fusiformes 

 Carcinome métaplasique de type chondroide et osseux 

 Carcinome métaplasique de type mixte 
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 Maladie de Paget du mamelon 

Une meilleure compréhension des anomalies moléculaires des cancers du sein entraine 

progressivement une amélioration de cette classification, donnant une part croissante aux 

caractéristiques biologiques de chaque type tumoral conditionnant le pronostic. 

3.2. La classification de Scarff, Bloom et Richardson 

A l'intérieur d'un même type histologique, on observe des degrés varies de différenciation 

tissulaire permettant des classifications diverses suivant la localisation. 

Le rôle du grade histopronostique est maintenant largement admis pour les tumeurs 

Carcinomateuses infiltrantes. Ainsi, pour le cancer du sein, la classification de Scarff, 

Bloom et Richardson permet de distinguer des formes peu différenciées, qui, même pour une 

tumeur très limitée et enlevée en totalité, vont pousser les cancérologues à préconiser une 

chimiothérapie adjuvante systématique, devant le risque important de récidive rapide. 

Cette classification est basée sur trois critères histologiques différents : 

 Le degré de différentiation architecturale (de 1 a 3), 

 Le nombre de mitoses par champs (de 1 a 3), 

 L'importance du pléomorphisme nucléaire (de 1 a 3). 

 On aboutit ainsi a distinguer 3 grades différents : 

 Grade I : (total de 3 a 5) : cancers bien différencies, 

 Grade II: (total de 6 a 7) : cancers moyennement différencies, 

 Grade III: (total de 8 a 9) : cancers indifférenciés. 

Le grade de Scarff, Bloom et Richardson joue un rôle important dans la décision de 

traitement adjuvant après chirurgie locale. [14] 
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4. Les facteurs pronostiques, les facteurs prédictifs de réponse aux traitements 

Les facteurs cliniques et biologiques suivants sont les seuls reconnus comme utiles 

(aucun autre que ceux cités ci-après n’est définitivement valide) pour stratifier les patientes en 

fonction de leur pronostic et orienter le traitement dans les stades localises : ils sont classes ici 

par importance décroissante : 

 Le statut ganglionnaire : c’est le facteur pronostique le plus fort. 

 La taille tumorale. Ce facteur pronostique, associe au statut ganglionnaire, permet de 

prédire de façon relativement précise la survie à 5 ans. 

Ces deux paramètres (associes au statut métastatique ou non) permettent l’établissement 

du stade TNM. En effet, la classification TNM, établie par l’UICC (Union Internationale Contre le 

Cancer) en 1997, révisée en 2002 et dans l’attente d’une actualisation est un système de 

classement qui grâce à la combinaison des trois lettres TNM permet d’établir les stades du 

cancer. 
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Figure 27 : Classification TNM : 

Outre l’envahissement ganglionnaire, la taille tumorale et la présence de métastases ou 

non, d’autres facteurs pronostiques existent comme : 

 La présence ou pas de signes inflammatoires, 

 Des facteurs anatomo pathologiques : par exemple le grade histologique de Scarff Bloom 

et Richardson, 

 La présence de récepteurs hormonaux, 

 L’âge : le cancer du sein chez la femme de moins de 35 ans est très difficile à soigner car 

il y a une prédisposition héréditaire. 
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5. Les facteurs de risque: 

Il semble que l’augmentation de l’incidence soit due à plusieurs facteurs : 

L’augmentation globale de la population, l’allongement de la durée de vie, l’organisation 

d’un dépistage individuel et de masse ainsi qu’une meilleure information des femmes. 

La majorité des cancers du sein sont dits sporadiques car ils surviennent sans aucun 

risque apparent – les mécanismes des étapes initiales de la cancérogenèse étant encore très mal 

connus. 

Cependant il existe des facteurs de risque identifies, dont certains peuvent faire l’objet 

d’une prévention. 

5.1. L’âge: 

L’incidence du cancer du sein a une courbe âge-dépendant : plus l’âge augmente et plus 

le risque augmente. A partir de 50 ans, une femme sur dix aura un cancer du sein dans les 

trente années qui lui restent à vivre. D’autre part, environ 64% des femmes ont plus de 55 ans 

lors du diagnostic de leur cancer. 

Les deux tiers des cancers du sein se développent chez des femmes de plus de 50ans. 

En revanche, cette maladie est rare chez les femmes de moins de 35 ans et reste 

exceptionnelle chez celles qui ont moins de 20 ans. 

Apres 40 ans, les statistiques nous apprennent que le risque d’avoir un cancer du sein se 

multiplie une fois et demie tous les dix ans. 

Apres 50 ans, outre l’examen – au moins annuel, des seins par le médecin traitant ou le 

gynécologue et l’autopalpation mensuelle, le médecin prescrira une mammographie tous les 

deux ans pour dépister de manière très précoce un éventuel cancer. 

5.2. Les antécédents familiaux: 

Les femmes avec une histoire familiale de cancer du sein, que ce soit dans la branche 

maternelle ou paternelle, ont un risque accru d’en être atteintes. 
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Par exemple, un antécédent de cancer du sein au premier degré (mère, soeur, fille) 

multiplie le risque par deux. En outre certaines histoires familiales doivent faire évoquer un 

contexte génétique comme : 

 Au moins trois cas de cancers du sein et/ou de l’ovaire chez des apparentées au premier 

ou au deuxième degré de la même branche parentale, 

 Deux cas de cancer du sein chez des apparentées au premier degré dont l’un 

diagnostique avant 40 ans, 

 Deux cas de cancer de l’ovaire ou un cancer du sein et un cancer de l’ovaire chez des 

apparentées au premier degré, 

 Un âge atypique de survenue d’un cancer. C’est un paramètre important dans la 

suspicion d’un problème génétique. 

5.3. La prédisposition associée à certains gènes : 

La présence de certains gènes prédispose à l'apparition d'un cancer du sein. 

 La prédisposition associée aux gènes BRCA 1 et BRCA 2 

Les femmes présentant une mutation des gènes BRCA 1 et BRCA 2 ont un risque de 

développer un cancer du sein qui peut atteindre plus de 80%, alors qu’il n’est que de 10% dans la 

population. D’autre part, elles peuvent développer un cancer du sein plus précocement, vers 

l’âge de 40 à 45 ans. 

Un score clinique peut être utilise pour aider le clinicien à préciser s’il existe dans une 

famille une indication ou non de consultation d’oncogénétique dans le cadre d’une 

prédisposition associée aux gènes BRCA 1 et BRCA 2. C’est le score de Manchester. 

Pour calculer ce score, il est nécessaire d’additionner les poids respectifs correspondant 

aux cancers des personnes atteintes au sein d’une même branche parentale (branche paternelle 

ou maternelle). Une personne atteinte de plusieurs cancers indépendants est comptabilisée en 

ajoutant les poids correspondant à chaque cancer (en tenant compte s’il y à lieu des âges 

différents). Le score retenu dans le cas d’une double hérédité est le score le plus élevé. 
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 La predisposition associee au gene p53 (syndrome de Li et Fraumeni) 

Les indications de consultation sont : 

─ Un cas de cancer du sein avant l’âge de 46 ans ainsi qu’un lien de parenté avec un 

individu atteint d’un sarcome des tissus mous, d’un ostéosarcome, de tumeurs 

cérébrales, d’une leucémie, d’un corticosurrénalome, d’un cancer du poumon broncho-

alvéolaire, d’une tumeur des plexus choroîdes avant 56 ans, 

─ Un cas de cancer du sein ainsi qu’une des tumeurs citées ci-dessus, le premier des 

cancers survenant avant l’âge de 46 ans. [14] 

5.4. La prédisposition associée au gène CDH: 

Les indications de consultation sont : 

─ Plusieurs cancers lobulaires du sein associes ou non a une forme diffuse de carcinome 

gastrique chez les apparentes au premier degré, 

─ Histoire personnelle de cancer lobulaire invasif du sein et de cancer diffus de l’estomac. 

5.5. Le mode de vie: 

 La sédentarité 

L’absence d’activité physique régulière, de l’ordre de 30 minutes chaque jour environ, 

pourtant recommandée par tous les experts, représente un facteur de risque. 

Un grand nombre d’études indique que les personnes physiquement actives ont un risque 

diminue d’incidence et de mortalité par cancer, quelque soit sa localisation. Les données les plus 

probantes concernent le cancer du sein et du colon. 

Tout comme l’alimentation, c’est un des seuls facteurs de risque modifiables 

intentionnellement. 
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 L’alimentation 

Un régime riche en graisses (aromatisation), en protéines animales et une consommation 

importante d’alcool. 

Une alimentation trop sucrée crée la résistance à l’insuline et perturbe l’équilibre 

hormonal. 

L’insuline est une hormone fabriquée par le pancréas. Son rôle est de maintenir stable le 

taux de sucre dans le sang pour une glycémie a 1,1g/l. Elle est libérée en réponse à la quantité 

de sucres absorbes par l’organisme. 

 Le tabagisme 

En effet de nombreuses substances chimiques présentes dans la fumée du tabac classées 

comme cancérogènes provoquent des tumeurs des glandes mammaires chez l’animal. 

Elles atteignent également le sein chez la femme et s’y accumulent dans les tissus 

adipeux. 

5.6. Le risque hormonal lie aux traitements: 

 Les facteurs endogènes 

Les facteurs hormonaux, ou facteurs endogènes entrainant une augmentation du risque 

relatif d’être atteinte d’un cancer du sein de 2 sont : 

─ Une puberté précoce, avant 12 ans, 

─ Une ménopause tardive, après 55 ans, 

─ Une nulli- ou pauci-parité, 

─ Une première grossesse tardive, après 30 ans, 

─ L’absence d’allaitement, 

─ Des cycles anovulatoires. 
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L’obésité revient ici comme facteur endogène car l’aromatisation dans les adipocytes des 

androgènes en oestrogènes entraine une hyperoestrogénie. 

 Les facteurs exogènes 

Actuellement, l’absence d’impact des facteurs exogènes comme les traitements 

hormonaux substitutifs ou la contraception orale est remise en cause, en particulier en fonction 

de la durée d’exposition. 

· La pilule contraceptive 

Il est désormais acquis que la pilule n’augmente pas globalement le risque de cancer du 

sein, mais favorise le développement d’un cancer chez des femmes ayant des antécédents 

familiaux de cancer du sein œuvre une ≪ contre-indication ≫ pour ces femmes. 

· Le traitement hormonal substitutif 

Le traitement hormonal substitutif (THS) favoriserait le développement du cancer du sein, 

non héréditaire. Apres avoir été considérés comme la panacée, les traitementshormonaux de la 

ménopause ont été pris dans une violente tourmente. Les femmes sous THS étaient plus 

exposées au cancer du sein et aux maladies cardiovasculaires. Aujourd’hui, les autorités 

sanitaires révèlent qu’un millier de cancers du sein par an seraient imputables au THS. 

5.7. La densité mammaire: 

La densité mammaire est fortement associée au risque de cancer du sein : les femmes 

avec des seins très denses à la mammographie ont un risque beaucoup plus élevé de cancer du 

sein que celles avec des seins moins denses. 

5.8. Les facteurs divers: 

Les traumatismes même répétés ne peuvent engendrer le cancer du sein : ils peuvent le 

révéler par apparition d’une ecchymose ainsi que certains phénomènes inflammatoires 

chroniques qui seraient entretenus par un cancer sous-jacent. 
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De même, les rumeurs qui lient le cancer du sein à la pratique des seins nus, ou au port 

du soutien-gorge. 

6. Les différents traitements du cancer du sein: 

La chirurgie est le plus souvent réalisée en premier et peut être suivie d’une 

chimiothérapie et/ou d’une radiothérapie et/ou d’une hormonothérapie. 

Elle est parfois précédée d’un traitement médical, dit alors ≪ néoadujvant ≫ (une 

chimiothérapie ou une hormonothérapie) qui peut permettre de réduire la taille de la tumeur afin 

de faciliter l’intervention. 

6.1. Lachirurgie: 

La prise en charge du cancer du sein sur le plan loco-régional fait appel à la chirurgie et à 

la radiothérapie, soit sous la forme d’un traitement conservateur radio-chirurgical, soit sous la 

forme d’une mastectomie totale associée dans certains cas a une radiothérapie. 

Dans tous les cas, la décision opératoire est prise par une équipe multidisciplinaire. 

a. Le traitement conservateur: 

Une chirurgie mammaire conservatrice peut être soit une tumorectomie ou une 

oncoplastie.Elle repose sur l’exérèse complète de la lésion cancéreuse, l’obtention de berges 

d’exérèse saines et l’obtention d’un résultat esthétique satisfaisant. Cette intervention consiste à 

retirer toute la tumeur en conservant le galbe du sein et le mamelon.  

Un traitement chirurgical conservateur sera habituellement complété par une 

radiothérapie locale.  

a.1. Tumorectomie : 

Ces indications sont les suivantes : 

─ Tumeurs unifocale,  

─ CCI/CLI/CCIS<3cm de grande axe, 

─ En cas d’absence de signe inflammatoire, 
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─ Non rétro PAM (plaque aréolomammelonaire) 

a.2. Oncoplastie : 

      Elle consiste en une association de technique de chirurgie plastique et onclogique, et elle 

permet un traitement conservateur sur de grosses lésions ainsi d’obtenir des bons résultats 

cosmétiques. 

Ces indications : 

─ Tumeur unifocale, ou plurifocale, mais pas multicentrique, 

─ CCI/CLI/CCIS peu de limite de taille, et ratio sein/tumeur suffisant 

─ En cas d’absence de signe inflammatoire, 

─ Possible si lésion centrale et rétro PAM. 

b. Le traitement radical : 

Lorsqu’un traitement conservateur n’est pas possible, il est proposé une mastectomie 

(chirurgie mammaire non conservatrice). Elle consiste à retirer la totalité de la glande mammaire 

entre le revêtement cutané et l’aponévrose du muscle pectoral, y compris l’aréole et le mamelon. 

Elle est préconisée dans les situations suivantes : 

─ Lésion multifocale ou trop étendue pour un résultat esthétique satisfaisant, 

─ Berges non saines après plusieurs interventions, 

─ Récidive locale, 

─ Ratio sein/tumeur insuffisant ou 

─ Selon le choix de la patiente. 

─ Une chirurgie mammaire non conservatrice reste inévitable en particulier si la 

radiothérapie mammaire, complément indispensable de la chirurgie 

conservatrice, est contre indiquée. 
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Elle sera par ailleurs souvent indiquée si la patiente a déjà été traitée par radiothérapie 

mammaire au niveau du sein concerne. 

En cas de carcinome infiltrant, la chirurgie du sein conservatrice ou radicale sera couplée 

soit à l’exérèse du ganglion sentinelle, soit à un curage axillaire complet. L’objectif étant de 

préciser si la tumeur s’étend au-delà du sein, de déterminer si un traitement complémentaire 

par chimiothérapie ou hormonothérapie est nécessaire ou si une radiothérapie des ganglions est 

justifiée. Le curage ganglionnaire, quand il est nécessaire, permet de réduire le risque de 

récidive.  

c. Les séquelles après une chirurgie du sein: 

Comme toutes les interventions chirurgicales, il existe des risques de complications. 

 Apres une tumorectomie : 

Les complications spécifiques aux tumorectomies sont en particulier : 

─ Une asymétrie de volume conséquente à l’intervention, variable selon la taille de la lésion 

et la taille préexistante des seins, 

─ Une déformation résiduelle du sein opéré, 

─ Une cytostéatonécrose, nécrose partielle ou totale de la glande mammaire, 

─ Une invagination de la cicatrice, attirée vers l’intérieur du sein, 

─ Un épanchement lymphatique. 

Toutes ces complications sont majorées par une éventuelle radiothérapie. 

Certaines de ces séquelles esthétiques relèvent des compétences du pharmacien. 

En outre, il peut parfois être nécessaire, en fonction des résultats de l’analyse 

histologique de réaliser une reprise complémentaire de la tumorectomie en cas de marges 

d’exérèses insuffisantes, voire une mastectomie en cas de lésion cancéreuse étendue et/ou 

bifocale. 
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 Apres une mastectomie 

Les complications les plus fréquentes en cas de mastectomie sont : 

─ Un hématome nécessitant une reprise au bloc opératoire, 

─ Un épanchement lymphatique ou un sérome pouvant nécessiter des ponctions 

percutanées, 

─ Un abcès survenant plus souvent chez les patientes obeses et entrainant une désunion 

cutanée, 

─ Une souffrance cutanée (majorée en cas de tabagisme), voire une désunion des cicatrices, 

particulièrement en cas d’antécédent d’irradiation, 

─ Une modification de la sensibilité (voire une anesthésie) de la zone operée, 

─ Une limitation de la mobilité du membre supérieur homolatéral. 

La mastectomie entraine des séquelles esthétiques et fonctionnelles, mais également des 

séquelles psychologiques La mastectomie est à l’origine d’un handicap et d’une dégradation 

marquée de la qualité de vie. 

d. Le curage axillaire: 

d.1. Définition : 

Le curage axillaire doit comporter l’ablation du tissu cellulo-ganglionnaire axillaire 

compris entre la veine axillaire en haut, le grand dorsal en dehors et le grand dentelé en dedans. 

En cas de mastectomie associée, l’incision de la mastectomie est prolongée dans l’aisselle. En 

cas de tumorectomie associée, une incision distincte est le plus souvent nécessaire dans 

l’aisselle.  

d.2. Les intérêts: 

Le curage axillaire doit comporter au moins 10 ganglions. Les intérêts de l’étude 

histologique des ganglions de l’aisselle en cas de cancer du sein sont multiples : 

─ Pronostic de la lésion, 
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─ Stratégie des traitements associés (chimiothérapie…) selon l’envahissement 

ganglionnaire, 

─ Traitement prophylactique des récidives axillaires du cancer.  

d.3. Les indications: 

Les indications du curage axillaire sont : 

─ Tumeur infiltrante de plus de 3 cm, 

─ Ganglion sentinelle positif, 

─ Echec de détéction du ganglion sentinelle, 

─ Envahissement du ganglion sentinelle. 

e. Le ganglion sentinelle: 

La technique du ganglion sentinelle constitue aujourd’hui pour des équipes entrainées 

une alternative validée au curage axillaire dans les cancers du sein de petite taille et sans 

métastase ganglionnaire clinique. Lors de la réalisation du prélèvement du ganglion sentinelle, le 

creux axillaire doit être palpe et tout ganglion dur, suspect, enlevé. 

Les indications : 

Dans les carcinomes canalaires in situ : la procédure sentinelle est proposée dans des 

situations à risque de cancer infiltrant particulières. 

La procédure sentinelle est indiquée en cas de cancer infiltrant, histologiquement prouve, 

sans adénopathie axillaire palpable. On peut élargir à d’autres situations. 

f. Les moyens de couverture des pertes de substances thoracique dans le cancer du sein : 

La particularité des tumeurs évoluées du sein c’est qu’elles laissent des pertes de 

substances thoracique larges qui nécessitent un geste de couverture d’abord, puis complément 

thérapeutique adjuvant, et enfin une reconstruction mammaire si elle est souhaitable. 
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Les différents moyens de couverture possibles sont : 

 Matrice dermique associée à une greffe de peau mince : 

La matrice permet de retrouver une souplesse relative par rapport à la greffe de peau 

seule même si l’aspect manquera de trophicité. La surveillance d’une récidive sera facilitée par la 

finesse du tissu. Le coût global de cette technique reste onéreux. Les séquelles du site donneur 

sont minimes. 

 Les lambeaux abdominaux pédiculés : 

Ils ont l’avantage de pouvoir d’être prélevés en parallèle de la résection tumorale dans le 

cadre d’une intervention en double équipe. 

 Vertical RectusAbdominisMyocutaneousflap(VRAM) / Oblique Superior 

RectusAbdominisMyocutaneousflap (OSRAM)/Transversal 

RectusAbdominisMyocutaneousflap (TRAM) : il existe une grande réserve de tissu au 

niveau abdominal permettant les larges couvertures thoraciques. Les techniques de 

prélèvements sont simples, leurs pédicules sont fiables. Cependant, ces trois lambeaux 

sont myocutanés et sont pourvoyeurs de séquelles pariétales type éventrations ou bulge 

syndrome. 

 Anterior Inter Costal ArteryPerforatorflap (AICAP) : ce lambeau perforant présente 

l’avantage de l’épargne musculaire. Cependant, sa taille reste limitée (<300 cm2

 Superior EpigastricArteryPerforatorflap (SEAP) : comme le lambeau précédent, le SEAP 

présente l’avantage de l’épargne musculaire. La taille de ce lambeau peut atteindre 38 x 

15cm. La zone donneuse est autofermante. 

). 

 Grand Omentum : ce lambeau est contre indiqué du fait du caractère carcinologique de la 

perte de substance thoracique. Il existe en effet un risque de dissémination abdominale 

du processus tumoral. 

 Les lambeaux dorsaux pédiculés 
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 Thoraco Dorsal ArteryPerforatorflap (TDAP) et Lateral Inter Costal ArteryPerforatorflap 

(LICAP) : comme l’AICAP flap, la réduction de la morbidité du site donneur est pondérée 

par la taille limitée du lambeau (< 250cm2

 Grand Dorsal : il s’agit du lambeau que nous avons choisi ici. Nous sommes arrivés à la 

limite extrême du lambeau autofermant : 25 x 20cm. La fermeture primaire a été possible 

grâce à la laxité cutanée et aux points de capiton (10 sur le lambeau supérieur et 20 sur 

le lambeau inférieur) qui ont permis de répartir la tension sur l’ensemble des 2 berges 

supérieure et inférieure, limitant le risque d’ischémie et de désunion de la cicatrice. 

). 

 Parascapulaire: L’accès à l’artère circonflexe scapulaire serait aisé dans le cas de cette 

patiente. La taille de la palette cutanée peut aller jusqu’à environ 400 cm2

 Les lambeaux libres 

. La seule limite 

reste l’autofermeture de la zone donneuse. Le pédicule sera passé sous le tendon du 

muscle Grand Dorsal et Grand Rond. 

Les lambeaux libres ont l’avantage de ne pas mettre en relation la zone d’exérèse avec la 

zone de prélèvement, ce qui n’est pas le cas des lambeaux pédiculés où il existe un risque de 

récidive sur l’ensemble du site opératoire du fait du décollement. 

 DeepInferiorEpigastricPerforatorflap (DIEP) : comme les lambeaux abdominaux pédiculés, 

le DIEP présente une grande réserve tissulaire sans avoir les séquelles pariétales causées 

par la prise du muscle Grand Droit Abdominal. 

 Tenseur du Fascia Lata: la taille de ce lambeau peut atteindre 35 x 45 cm. La zone 

donneuse bénéficiera d’une greffe de peau à la différence du DIEP dont la zone donneuse 

est autofermante. 

g. La reconstruction mammaire : 

La reconstruction mammaire fait partie intégrante de la prise en charge du cancer du 

sein. Elle permet de reconstruire un volume mammaire après mastectomie, et assurer une 



Les tumeurs évoluées du sein  

87 

symétrie du corps. Réalisée le plus souvent après 2ans,suite à un choix de la femme traitée. 

La reconstruction peut se faire soit immédiatement au cours du protocole thérapeutique 

(mastectomie avec reconstruction immédiate), ou en différé, réalisée après la fin des traitements. 

Lorsqu'une radiothérapie doit être réalisée en complément de la chirurgie du cancer du 

sein, ou si la tumeur du sein est très volumineuse, la reconstruction est nécessairement différée. 

Il existe deux principales méthodes de reconstruction mammaire, parfois associées : la 

mise en place d'une prothèse interne (implant mammaire) et l'utilisation de tissus provenant 

d'autres parties du corps (reconstruction par lambeau). Les différents moyens de reconstitution 

du volume sont : 

 Lambeau musculo-cutané : 

─ Muscle grand dorsal ou muscle du grand droit 

─ Libéré ou pédiculé 

─ Autologue ou avec prothèse 

 Lambeau cutanéo graisseux libre 

 Prothèse mammaire rétropectorale définitive 

 Lipofilling. 

6.2. Laradiothérapie: 

Le cancer du sein constitue la pathologie la plus fréquemment traitée par radiothérapie et 

représente 61% de l’activité totale de radiothérapie.  

C’est un traitement local, parfois locorégional, c’est-à-dire plus étendu, qui complète le 

traitement chirurgical quand le sein est conserve. Elle a pour but de traiter les sites péri 

opératoires. 

On ≪ stérilise ≫ le lit tumoral. Elle permet d’éliminer d’éventuelles cellules anormales 

résiduelles dans d’autres parties de la glande mammaire ou bien au niveau des ganglions, sans 
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qu’elles aient été détectées par tout autre examen. Elle peut également présenter un intérêt pour 

traiter certaines lésions à distance comme par exemple des métastases osseuses ou cérébrales. 

Les indications de la radiothérapie : 

La radiothérapie est aujourd’hui une discipline en pleine mutation, tant en termes de 

techniques utilisées que de protocoles de traitement. Il s’agit aujourd’hui de permettre aux 

patientes de bénéficier de traitements plus cibles et personnalises, a l’instar de la 

chimiothérapie. 

 La radiothérapie post-mastectomie 

Œuvre une mastectomie, la radiothérapie de la peau située au niveau de la zone du sein 

n’est pas systématique. Toutefois, si la tumeur initiale était volumineuse, si elle était située dans 

la partie interne du sein, s’il existe une atteinte cutanée ou profonde sur le fascia pre pectoral ou 

un envahissement ganglionnaire important, une radiothérapie complémentaire sera effectuée.  

  La radiothérapie après une chirurgie conservatrice 

Le risque de récidive locale au niveau du sein après une chirurgie limitée est de l’ordre de 

50% si la radiothérapie complémentaire locale n’est pas pratiquée. 

La radiothérapie est donc systématiquement délivrée sur l’ensemble de la glande 

mammaire, associée à une irradiation du lit tumoral.  

 La radiothérapie des aires ganglionnaires 

L’objectif de l’irradiation des aires ganglionnaires est de diminuer au maximum les 

risques de récidive régionale de la maladie. 

 La radiothérapie après un traitement systémique néo-adjuvant 

La décision d’une radiothérapie adjuvante locorégionale repose sur les critères 

pronostiques initiaux et en présence de facteurs de risque, elle est systématiquement indiquée : 

─ En cas de mastectomie, elle inclut la paroi thoracique, 
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─ En cas de chirurgie conservatrice, la glande mammaire et le lit tumoral seront irradies de 

façon systématique. Quelle que soit la chirurgie, l’irradiation systématique de la chaine 

mammaire interne et du creux sus-claviculaire est indiquée. 

 La radiothérapie exclusive 

Les indications de radiothérapie exclusive sont plutôt rares. Dans ce cas on fait 

uniquement appel à la radiothérapie, sans avoir recours à la chirurgie. Cette option concerne le 

plus souvent des patientes dont l’état de sante général ne permet pas d’intervention 

chirurgicale. 

On envisage également cette pratique lorsque l’exérèse d’une tumeur volumineuse relève 

classiquement d’une mastectomie. Dans ce cas l’objectif est de pouvoir conserver le sein. 

Au final, les résultats sont comparables à ceux des séries chirurgicales en évitant le 

traumatisme chirurgical. 

Cependant, le risque de laisser un reliquat tumoral qui peut être à l’origine d’une 

dissémination secondaire, de ne pas explorer le creux axillaire et donc d’ignorer un facteur 

pronostique pourtant capital, de même que l’administration d’une dose d’irradiation plus 

importante que si une chirurgie était réalisée sont autant de paramètres à prendre en compte 

pour l’équipe pluridisciplinaire qui prend la décision. 

La radiothérapie exclusive est majoritairement envisagée dans les formes inopérables. 

 La radiothérapie des métastases et la radiothérapie palliative 

La radiothérapie occupe une place de choix dans le traitement des métastases osseuses 

et cérébrales. 

Elle permet de contrôler les symptômes et d’améliorer la qualité de vie des patients ayant 

un cancer métastatique dans 60 à 80 % des cas. Il peut y avoir des urgences à prendre en charge 

comme une compression médullaire, des métastases cérébrales ou des douleurs osseuses… 

La radiothérapie palliative se déroule en règle générale sur une période plus courte que 
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pour la radiothérapie curative, avec un petit nombre de séances, ce qui facilite l’observance des 

patients, souvent en mauvais état général.  

6.3. Lachimiothérapie: 

La chimiothérapie est un traitement qualifie de systémique parce qu’elle concerne 

l’ensemble du corps, et non un organe particulier. Elle vise la destruction de toute cellule 

cancéreuse, quelle que soit sa localisation dans l’organisme, qu’elle ait été repérée ou non par 

un examen. Le cancer du sein représente 19,5% des chimiothérapies réalisées en 2009. 

 Les indications 

La décision de traitement par chimiothérapie est prise en réunion de concertation 

pluridisciplinaire. Dans le cas du cancer du sein, on peut administrer une chimiothérapie en 

visant différents objectifs. 

· Le traitement des métastases 

La chimiothérapie est le traitement de référence de la maladie en cas de récidives ou de 

métastases c’est-à-dire quand elle a quitté sa localisation d’origine pour migrer vers d’autres 

organes. 

Dans ce contexte défavorable sur le plan pronostique, les nouvelles pratiques de 

chimiothérapie ont augmenté l’espérance de survie des malades. 

Ces résultats ont été obtenus moyennant des traitements prolonges, itératifs ou continus 

et permettent d’améliorer puis de stabiliser la qualité de vie. 

· La thérapeutique néoadjuvante 

C’est l’administration de médicaments anticancéreux avant la chirurgie. 

Elle a pour but de réduire le volume de la tumeur quand elle mesure de 4 a 7 cm ou si 

elle est inopérable, pour permettre une chirurgie conservatrice et ainsi d’éviter la mammectomie 

d’emblée. On essaie au maximum d’avoir une conservation mammaire et cela est possible dans 

60% des cas.  
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Dans certains cas de tumeur inflammatoire, la chimiothérapie néoadjuvante est utilisée 

en premier lieu. 

Comme pour le traitement classique, la chimiothérapie est généralement completée 

d’une radiothérapie après la chirurgie. 

· La thérapeutique adjuvante 

Elle est débutée dans le mois qui suit l’intervention chirurgicale, en relais de la 

radiothérapie. Elle a pour but de réduire le risque de récidives. 

Elle est indiquée chez toutes les patientes qui présentent des adénopathies régionales et 

dans le cas contraire, s’il y a des facteurs de risque – ce qui représente la majorité des cas. 

Le plus souvent, 6 cures seront réalisées, a raison d’une cure toutes les 3 semaines. Cet 

intervalle de repos est nécessaire afin que les organes principaux, notamment la moelle osseuse, 

retrouvent un fonctionnement normal avant le démarrage d’un nouveau cycle. 

Traditionnellement, la chimiothérapie est administrée dans le mois suivant l’intervention 

chirurgicale et précédé en général la radiothérapie. 

6.4. L’hormonothérapie : 

L’hormonothérapie est un traitement qui empêche l’action d’hormones susceptibles de 

stimuler la croissance des cellules cancéreuses. Le sein est soumis de manière physiologique à 

l’influence des hormones stéroïdiennes, les oestrogènes et la progestérone. Les tumeurs du sein 

se développent en partie sous l’influence des oestrogénes. Il existe des récepteurs hormonaux 

aux œstrogènes et a la progestérone dans les cellules des tumeurs hormonodépendantes du 

cancer du sein. 

Dans deux tiers des cas de cancer du sein, la tumeur est hormono-dépendante et le 

traitement par hormonothérapie se révèle possible. 

 Les moyens 

Nous sommes face à 2 stratégies de prise en charge : 



Les tumeurs évoluées du sein  

92 

─ Soit on choisit d’inhiber la sécrétion de l’hormone endogéne, 

─ Soit on bloque son récepteur. 

 Les indications 

· Le traitement des métastases 

Plusieurs hormonothérapies successives sont possibles, mais non concomitamment. 

L’indication des analogues de la Gn-RH se réduit au cancer du sein métastasique 

hormonodépendant de la femme non ménopausée. 

· L’hormonothérapie néoadjuvante 

Pour les tumeurs localement évoluées hormono sensibles de la femme ménopausée, une 

hormonothérapie première peut permettre une conservation mammaire. 

Le traitement standard est un inhibiteur de l’aromatase pour une durée minimale de 4 à 6 

mois avant le traitement loco-regional. 

· L’hormonothérapie adjuvante 

Conformément aux conférences de consensus [Goldhirsch, 2003 ; NIH, 2000 ; 

Mauriac, 2003], une hormonothérapie adjuvante est systématiquement prescrite pour les 

tumeurs exprimant une positivité significative pour au moins l’un des récepteurs hormonaux 

(exception faite de quelques tumeurs d’excellent pronostic). 

6.5. La surveillance après le traitement : 

L’oncologue, le gynécologue, le chirurgien, le radiologue et le médecin traitant sont 

concernés par la surveillance de ces patientes.  

La surveillance clinique doit être systématique, organisée selon un calendrier préétabli. 

La surveillance après le traitement du cancer du sein a lieu tous les six mois pendant 5 

ans, puis annuellement, sans limite de date. Elle est surtout clinique. En effet, elle comprend : 
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─ Un interrogatoire, 

─ Un examen clinique : il faut contrôler le sein controlatéral, la paroi du sein traite, les 

éventuels gites ganglionnaires, le membre supérieur à la recherche d’un lymphoedème, 

─ Un examen général gynécologique annuel, Une mammographie : la première aura lieu 6 

mois après la radiothérapie, puis annuellement sans limite de date. 

─ Une attention toute particulière doit être apportée aux symptômes rapportés par la 

patiente. 

En outre, il est indispensable de s’assurer du bon suivi psychologique de la patiente et de 

sa réinsertion dans la vie normale. 

Par ailleurs une surveillance intensive se révèle inutile et néfaste pour la patiente et son 

entourage. Outre la mammographie annuelle à réaliser, d’autres examens comme la 

scintigraphie, la détection de marqueurs tumoraux, l’IRM sont inutiles. 

En cas de traitement par le tamoxifène, une surveillance par un gynécologue est 

absolument indispensable, compte tenu de la durée de 5 ans et du risque de cancer de 

l’endomètre. Tout traitement hormonal substitutif est formellement contre-indique. 

Les principaux buts de cette surveillance sont de rassurer la patiente sur sa guérison et 

son avenir et de diagnostiquer précocement un deuxième cancer du sein, qui survient dans 10% 

des cas traites ou une récidive locale. Cependant il n’est pas possible d’éviter la récidive si elle 

doit se produire. 

La transmission de l’information entre les différents acteurs de soins est primordiale. 

De plus, toute décision à prendre doit faire l’objet d’une discussion avec la patiente, afin 

qu’elle puisse en connaitre toutes les conséquences et ainsi, donner un consentement éclairé. 

La patiente est encore très fragilisée suite à l’annonce du diagnostic et la prise en compte 

de son état psychologique est alors très importante. 
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IV. Discussion : 

1. Epidémiologie analytique : 

1.1. Fréquence : 

Le cancer du sein représente l’affection maligne la plus fréquente chez la femme et sa 

première cause de décès. Il représente, selon les statistiques mondiales de 2017, 25 % de 

l’ensemble des nouveaux cancers féminins, soit 46300 de nouveaux cas par an, alors qu’il 

représentait 22,5% des cas chez la femme en 2010. Cette élévation peut être liée à un meilleur 

dépistage mais, on ne peut exclure qu’elle ne traduise une réelle augmentation du risque de 

développer un cancer du sein. 

Bien que l’incidence soit en augmentation dans la plupart des régions du monde, il y a 

d’énormes inégalités entre les pays riches et les pays pauvres. Les taux d’incidence demeurent 

les plus élevés dans les régions les plus développées, mais la mortalité est beaucoup plus élevée 

relativement dans les pays pauvres, vue la difficultéed’accès au soin et au traitement [16]. 

En Europe, le cancer du sein est de loin le cancer le plus fréquent chez la femme à la fois 

en termes d’incidence et de mortalité. 

En France, Avec 26 763 nouveaux cas estimés en 2017, le cancer du sein se situe au 1er

Ces données soulignent l’incidence élevée de ce cancer en occident. Ceci pourrait être dû 

à la sensibilisation de plus en plus importante et une prise de conscience de la gravité du fléau 

d’une part et à l’utilisation accrue de la mammographie, du traitement hormonal substitutif, une 

prévalence augmentée de l’obésité, la consommation accrue d’alcool, la puberté précoce et 

 

rang des cancers incidents chez la femme, nettement devant le cancer du côlon-rectum (18 926 

nouveaux cas) et le cancer du poumon (11284 cas). Il représente 31,5 % de l’ensemble des 

cancers incidents féminins et près de 14 % de l’ensemble des cancers incidents tous sexes 

confondus. En 2012 aux états unis, c’est le cancer le plus fréquent chez les femmes, exclusion 

faite des cancers de la peau. Il représente environ 30% de tous les cancers diagnostiqués chez 

les femmes. Après le cancer du poumon, il est la deuxième cause de décès par cancer [15][18]. 
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maternité tardive ou nulliparité [19]. 

Même si nos données restent inférieures aux données occidentales en termes de chiffres. 

Elles n’en sont pas moins graves et concordent avec les données épidémiologiques du monde 

arabe. Par exemple, à Sétif – Algérie, où il représente 33% des cancers chez la femme et se 

plaçant par conséquent en tête, avec une moyenne annuelle de 179 nouveaux cas [20]. 

Quant à Sfax (Registre Sud Tunisie), il y représente, avec 305 nouveaux cas en 2 ans, 

25,2% de l’ensemble des cancers féminins [21]. 

Au Maroc, avant 1999, le cancer du sein occupait la deuxième place après le cancer du 

col utérin quelle que soit la source du matériel d’étude, qu’il s’agissait de dossiers cliniques 

gynécologiques (Firkatoune, Koutaibi) ou des centres anticancéreux (Berrada, Tazi) [39]. A partir 

de l’an 2000 le cancer du sein est devenu le premier cancer chez la femme marocaine, avec une 

incidence relativement proche de celle des autres pays de Maghreb (27,69 / 100000 femmes) 

[22]. En 2008, on a estimé à 5 396 nouveaux cas et 2 804 décès par cancer du sein au Maroc. Le 

Registre des Cancers de Rabat a enregistré 491 nouveaux cas chez les femmes, entre les années 

2006 et 2008, soit 39,9% des cancers féminins, représentant le cancer, de loin le plus fréquent 

chez la femme. Le registre de la ville de Casablanca , quant à lui présente le cancer du sein 

comme étant toujours le premier cancer de la femme avec 662 cas enregistrés représentant 

34,3% de l’ensemble des cancers féminins pour les années 2005-2007 (2119 nouveaux cas) 

[20]. La mise à jour de 2012 du CRCR (Registre des Cancers de la Région Du Grand Casablanca) 

et RCR (Registre des Cancers de Rabat) ont rapporté une incidence standardisée de 39, 9 % et 49, 

2 % pour 100.000 femmes respectivement (CRCR, 2012 ; RCR, 2012) [26]. HAFID I. [29] dans sa 

mémoire à propos du registre hospitalier HASSAN II de Fès, a trouvé que le cancers du sein 

représente 14,39% de l’ensemble des cancers et occupe de ce fait le deuxième rang des cancers, 

après les cancers cutanés. Il représente également le premier cancer de la femme, comptant 

pour 28% de l’ensemble des cancers féminins. Alors qu’à Marrakech une étude faite au service 

d’oncologie-radiothérapie du CHU med VI et qui s’est étalée sur 5 ans allant du 01 janvier 2008 

au 31 décembre 2013, a montré que l’incidence du cancer du sein était de 24.42% mais elle a 
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intéressé que les femmes jeunes de moins de 40ans.  

En résumée, l’incidence du cancer du sein a augmenté au fil des années. Ceci pourrait 

être expliqué par l’influence des facteurs sociodémographiques, mais l’approche d’une incidence 

parait difficile à faire en raison de l’absence d’un registre de cancer national, car au Maroc, nous 

ne disposons pas encore de base de données nationale exhaustive, en dehors des données du 

registre de la région RABAT ZEMMOUR-ZAIR ayant démarré le premier octobre 1990, et le 

deuxième rapport 2006-2008. Le registre de population du grand CASABLANCA, ayant vu le jour 

en 2004 et dont le deuxième rapport 2005-2007 montrant sur sa dernière publication en 2012 

que l’incidence n’a cessé d’augmenter durant les trois années pour atteindre 39,9 nouveaux cas 

par 100 000 femmes en 2007, et de cela il représente le tiers de l’ensemble des cancers de la 

femme. (Figure 26 et 27) 

Les données de ces registres ont montré que l’incidence du cancer du sein au Maroc est 

relativement plus élevée que dans les autres pays du Maghreb mais, elle reste nettement 

inférieure aux incidences retrouvées dans les pays occidentaux où les taux d’incidence sont 

supérieurs à 80 pour 100000 personnes [30]. Cette différence de fréquence s’expliquerait par la 

sous- estimation des cancers du sein dans notre contexte liée d’une part à l’absence d’un 

registre de cancer national et d’autre part à l’absence du dépistage systématique [21]. 

Les tumeurs du sein localement avancées qui correspondent aux tumeurs du sein stade III 

selon la classification du comité Américain Mixte du cancer (American Joint Committee on Cancer 

AJCC 2010) [32] (Annexe 2), représentent environ 20-25% de l’ensemble des cancers du sein 

dans le monde [22].  

Elles sont plus fréquentes dans les pays en voie de développement par rapport aux pays 

développés où elles représentent respectivement 40-50% et 10-25% respectivement [34]. Par 

exemple, Selon la Base de données nationale du cancer aux États-Unis (NCDB) pour l’année 

2006, environ 10 % des femmes diagnostiquées d’un cancer du sein avaient un stade localement 

avancé de la maladie [32]. 
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Par ailleurs, il a été prouvé que l’incidence du cancer du sein localement avancé a 

diminué dans les populations dépistées par mammographie (la proportion des patientes avec un 

CSLA était inférieure à 5 % chez les patientes qui ont bénéficié d’une mammographie de 

dépistage aux États-Unis) alors qu’elle est plus élevé chez les jeunes femmes et les groupes 

médicalement mal desservie. Ce cancer représente 45,7% des cancers du sein en Tunisie [33], 

33.9% en Algérie [34], tandis qu’au Maroc, la distribution par stade montre que les stades III 

représentent 24,4% selon le registre de Rabat [35] et 57% des cas pour les stades III et IV selon le 

PNPCC [2]. Le CSLA a constitué 44% selon l’institut national d’oncologie (INO) [30], 62,1% dans 

une étude réalisée par KARIMI à la Maternité Lalla Meriem de Casablanca sur les cancers du sein 

localement avancés [37], 35% dans la série de Tajeddine réalisée au centre d’oncologie du CHU 

Mohamed VI à Marrakech [38] et 10,4% dans la série de Berrada. A réalisée au service 

d’oncologie médicale du centre hospitalier universitaire Hassan II de Fès [39]. 

Dans notre étude le cancer du sein localement avancé a représenté 4,8% des cancers du 

sein traités. Ce taux était nettement inférieur aux chiffres rapportés dans les autres séries 

nationales publiées. 

Ainsi, le cancer du sein localement avancé constitue un problème majeur au Maroc et son 

incidence reste supérieure à celle rapportées dans les pays occidentaux. Ceci pourrait 

s’expliquer par le diagnostic tardif dû à l’absence de compagne de dépistage, la difficulté 

d’accès aux soins et en partie à un contexte socioculturel particulier (pudeur, sentiment de 

peur). De plus, l’éducation sanitaire et la sensibilisation semblent encore insuffisantes. 
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Figure 28 : Comparaison de l’incidence du cancer du sein au maroc par rapport aux autres pays : 

 

Figure 29 : Cancer du sein : Extension, RCRC, 2005-2007 

 

Figure 30 : Distribution du cancer du sein par stade. 
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1.2. L’âge : 

L’âge constitue un facteur de risque très important et sa courbe d’incidence est 

dite : « âge-dépendant » : plus l’âge augmente, plus le risque augmente [40]. Les statistiques 

montrent que dès l’âge de 40 ans, le risque de survenue du cancer du sein se multiplie une fois 

et demie tous les dix ans [41]. Il est à noter que les deux tiers de ce cancer se développent chez 

des femmes de plus de 50 ans [42]. Les femmes de moins de 35 ans ont plus de risquede 

développer des tumeurs plus agressives et à un stade plus avancé par rapport aux tumeurs 

diagnostiquées chez les femmes les plus âgées [43]. En revanche, cette maladie reste rare chez 

ce groupe de femmes : seulement 2% des diagnostics se produit dans le groupe d’âge plus jeune 

[43]. Voire exceptionnels chez celles qui ont moins de 20 ans. 

Dans notre étude, l’âge moyen de survenue était de 49 ans (26-75 ans) avec une 

médiane de 50.5 ans (figure 29), dans l’intervalle rapporté par les registres de cancer de notre 

pays concernant les cancers du sein de tous les stades confondus (figure 30). 

 

Figure 31 : Répartition des malades par tranches d’âge dans notre série 

sup ou egal 20 36-96 sup ou égal 70 
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Figure 32 : Répartition des cancers du sein selon l’âge 2005-2007 

La moyenne d’âge de nos patientes était égale que celle rapportée par les différentes 

séries sur les tumeurs évoluées du sein, que ça soit : 

--Au Maroc : série de Z. Benbrahim (centre d’oncologie médicale de Fès, étude sur une durée 

de 2009-2013) [37] (47ans) et série de Tajeddine (centre d’oncologie de Marrakech) [38] 

(53,3ans) 

--En Algérie : série de Sakhri (centre d’oncologie de tizi ouzou) [44] où l’âge moyen était de 

49 ans, ce qui correspond à l’âgé de diagnostic des différents registres Algériens [45]. 

--Ou en Tunisie : série de Laamouri (Institut Salah Azaiez) [46] où l’âge moyen était de 55,5 

ans, plus élevé que celui rapporté dans les registres du Sud et Nord de la Tunisie (âge 

moyen de 52,9 ans). 

IL est en revanche inférieur de 15 ans à l’âge moyen de survenue dans les pays 

développés, en particulier en France et les Etas Unis, où la moyenne d’âge au moment du 

diagnostic est de 60 ans [47] (tableau XXI) 
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Tableau XXIV : Comparaison de l’âge moyen entre les différentes études 

Etude Age moyen 

France [47] 60 

Etats unis [67] 60 

Casablanca [30]. 49.5 

Rabat [56]. 50.7 

CHU de Fès [37]. 47.8 

Notre série 49 
 

1.3. Origine des malades : 

Les différentes études ont démontrés que l’incidence du cancer du sein globalement, et 

elle est plus faible chez les femmes en milieu rurale, mais avec un taux de mortalité plus élevé 

par rapport aux femmes urbaines. 

Nos résultats rejoignent les données de la littérature. Ceci pourrait être expliqué par 

plusieurs facteurs tel que : le manque de programmes de dépistage dans les zones rurales et le 

déni de l’importance d’assister aux premiers symptômes, s’expliquant par la grande inégalité 

dans la distribution des soins de santé entre zones rurales et urbaines au Maroc (On compte un 

médecin pour 8.296 habitants en milieu urbain contre un pour 11 835 dans les zones rurales). 

La grande distance à parcourir ou l’absence d’un moyen de transport empêchant souvent les 

femmes vivant dans ces régions d’avoir accès aux centres médicaux et centres de traitement de 

référence du cancer et parfois aux services de soins primaires résultant d’un manque de 

fournisseurs en milieu rural. En plus de cette difficulté liée aux déplacements, s’ajoutent les 

coûts des examens biologiques et radiologiques, ce qui représente un fardeau économique dans 

cette population rurale qui se caractérise par un niveau socio-économique faible, En effet, le 

taux de pauvreté relative en 2007 au Maroc était de 14,5% en milieu rural contre 4,8% dans les 

zones urbaines. 

Cette inaccessibilité des femmes rurales face au dépistage préventif peut augmenter leur 
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risque de se présenter à un stade avancé de la maladie, ce qui va influencer le taux de survie 

chez ces patientes, puisque ce dernier est très dépendant du stade de ce cancer au moment du 

diagnostic (OR=1,19 (IC à. 95% de 1,12 à 1,27) d’avoir un cancer du sein au stade avancé par 

rapport aux patientes urbaines). 

La survie à 5 ans chez les femmes diagnostiquées à un stade précoce (stade 0 ou stade I) 

du cancer du sein est de 88 % à 93 %, Tandis que celle des femmes diagnostiquées avec des 

stades avancés (II, III, IV) varie entre 15 % à 78 %. Par conséquent, la détection précoce du cancer 

du sein est donc en relation avec un meilleur pronostic de 5 ans, car elle permet un traitement et 

des interventions susceptibles d’assurer un taux de survie plus élevé. 

1.4. Niveau intellectuel : 

Selon une enquête française réalisée en 2010, le niveau d’étude a été démontré comme 

l’un des facteurs significativement associés au recours au dépistage du cancer du sein et que les 

disparités linguistiques et culturelles peuvent être d’importants freins à ce dépistage [53]. 

Une autre étude a rapporté que les femmes d’un niveau éducatif faible étaient moins à 

même d’avoir bénéficié d’au moins une mammographie dans les 6 ans ou d’au moins un suivi 

gynécologique dans les 3 ans précédant leur diagnostic de cancer du sein. Elles avaient aussi un 

stade de diagnostic plus avancé que les femmes de niveau éducatif plus élevé. Ces variables ont 

été retrouvées comme facteurs pronostiques péjoratifs de la survie [54]. De même qu’une autre 

étude de 1991 montrant que la survie, après ajustement sur tous les autres facteurs 

pronostiques connus, est moins bonne chez les patients ayant un niveau d’éducation plus faibles 

[55]. 

BENBAKHTA [56] dans son étude réalisée à l’Institut National d’ Oncologie deRabat a 

permis d’observer, que le délai de consultation des patientes analphabètes atteintes d’un cancer 

du sein était plus long. Ceci pourrait être expliqué par le fait que les femmes qui ont été à l’école 

sont plus conscientes et peuvent être mieux informés sur l’importance de consulter dès 

l’apparition des symptômes et de l’importance d’avoir des tests supplémentaires tel que prescrit 

par leur médecin [56]. 



Les tumeurs évoluées du sein  

103 

Ainsi trouvé dans nos résultats, 89% de nos patientes étaient illétrées.  

Donc être moins instruit était un facteur de risque important d’un long délai de 

consultation. Le rôle de l’éducation et de la connaissance sur le cancer a été confirmé dans 

d’autres études [57]. 

Enfin on retrouve l’influence du niveau d’éducation des patientes, dans les différences 

d’évolution du cancer du sein (récidives, métastases) et dans les différences de survie [54]. 

Par ailleurs, si le dépistage des cancers est dans un premier temps plutôt réalisé par les 

catégories sociales les plus diplômées, il a été observé secondairement que ces différences 

s’estompent et, en apparence, disparaissent sous l’influence mixte de la diffusion informelle des 

informations et de l’action volontariste des pouvoirs publics [53]. 

1.5. Niveau socio-économique : 

Les études sur la disparité socio-économique dans le cancer du sein ont commencé par 

des études américaines comparant le pronostic du cancer du sein selon la race ou l’ethnie. Et si 

cette variable était parfois un facteur de risque indépendant, il l’était en fait le plus souvent par 

le biais du niveau socioéconomique, plus faible chez les noirs américains que chez les blancs ou 

les hispaniques [58]. 

Puis d’autres pays, les plus touchés par le cancer du sein comme les pays du nord de 

l’Europe, se sont penchés sur cette problématique. Ils ont mis en évidence une différence de 

statut socio-économique à la fois pour l’incidence (le cancer est plus fréquent chez les femmes 

de milieux plus favorisés), le stade de découverte et la survie (moins bons chez les patientes de 

niveau socio-économique plus faible). Les résultats d’une étude ont montrés qu’en Europe, les 

femmes ayant un niveau social élevé sont davantage touchées par le cancer du sein, alors que 

c’est dans cette catégorie sociale que l’on retrouve le plus faible taux de mortalité. Tandis que Le 

pronostic le plus sombre est toujours le lot des catégories sociales les plus défavorisées [59]. 

En France, des études réalisées ont montré que le statut socio-économique détermine 

fortement à la fois le risque de cancer et son pronostic [61] mais aussi sa participation au 
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dépistage [62]. Peu d’études des facteurs socio-économiques ont été conduites spécifiquement 

sur le cancer du sein en France et avec des résultats controversés [63]. Les résultats de l’enquête 

décennale Santé de l’Institut national de la statistique et des études économiques-Insee (2002) 

ont montré que La proportion de femmes ayant bénéficié d’un dépistage du cancer du sein est 

beaucoup moins élevée chez les femmes vivant dans un ménage à faibles revenus annuels. Par 

contre, un meilleur accès au dépistage et une meilleure surveillance chez les femmes occupant 

un emploi (76,4 %) ou ayant exercé une activité professionnelle (67,6 %), alors que les personnes 

au chômage et inactives sont moins nombreuses à avoir passé une mammographie [64]. 

Selon J.Gentil [64], les patientes ayant un moins bon niveau socio-économique 

constitueraient des sous-groupes « à risque » : moindre participation au dépistage individuel ou 

organisé, maladie diagnostiquée à un stade plus avancé, moindre accès aux traitements et aux 

centres de référence et évolution de la maladie et survie moins bonnes. 

On peut conclue donc à travers ces études, que le niveau socio-économiques est un 

facteur de risque indépendant à tous les niveaux de la maladie : de la non-participation au 

dépistage, d’une différence dans l’incidence de la tumeur au diagnostic, d’un moins bon accès 

aux soins et d’une moins bonne prise en charge avec des conséquences sur la survie avec ou 

sans récidive. 

1.6. Habitudes toxiques : 

Dans la littérature on trouve que de nombreuses substances chimiques présentes dans la 

fumée du tabac classées comme cancérogènes provoquent des tumeurs des glandes mammaires 

chez l’animal. 

Elles atteignent également le sein chez la femme et s’y accumulent dans les tissus 

adipeux. 

a. Le tabagisme actif: 

Les femmes exposées au tabagisme actif ont un risque augmente de cancer du sein, 

allant de 1,44 à 3,01 fois par rapport aux femmes jamais exposées au tabac. Il existe des 
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circonstances aggravantes : 

─ Le début de l’intoxication avant 20 ans, 

─ Le début de l’intoxication au moins 5 ans avant la première grossesse à terme. 

On observe également une augmentation des métastases à distance et des décès par 

cancer du sein si la femme continue à fumer après son traitement. 

b. Le tabagisme passif 

Le tabagisme passif multiplie par 1,90 en moyenne le risque de cancer du sein par 

rapport aux femmes n’ayant jamais été exposées au tabac. 

c. Consommation d’alcool : 

Quant à l’alcool, il est le seul facteur nutritionnel établi de risque de cancer du sein. : 6 

études prospectives ont été faites dans ce sens et qui ont conclu qu’il y a une augmentation 

linéaire entre la consommation d’alcool et le risque de cancer du sein. Ce risque augmente 

d’environ 7% pour une consommation moyenne d’une boisson alcoolisée par jour [74]. Les 

femmes ayant un cancer du sein, et consommant au moins une boisson alcoolisée par jour, ont 

une durée de survie diminuée de 15 % à 40 %, comparativement à celles qui ne boivent pas 

d’alcool [75]. 

L’alcool provoque une augmentation du niveau des hormones dans le sérum et une 

production accrue de facteurs de croissance IGF (insulin-like growth factor). Les IGF agissent 

comme des mitogènes, inhibent l’apoptose et interagissent avec les oestrogènes. Une 

production accrue d’IGF augmente le risque de cancer du sein, surtout avant la ménopause [76]. 

Dans notre série, aucune patiente n’a rapporté une consommation de toxiques. 

1.7. Antécédents gynéco-obstétricaux : 

Le cancer du sein est le cancer féminin le plus fréquent dans le monde. Il y a cependant 

de fortes différences régionales, avec des taux élevés en Amérique du Nord et en Europe du 

Nord, et des taux relativement bas en Afrique et en Asie. Ces différences peuvent avoir de 
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nombreuses explications : génétiques, nutritionnelles, facteurs liés au mode de vie ou à la vie 

reproductive (règles précoces, nulliparité ou première grossesse tardive, stérilité, ménopause 

tardive, facteurs hormonaux…) 

L’identification des facteurs de risque de cancer du sein pourrait améliorer 

significativement la prévention. Ainsi que facteurs sont souvent intriqués, ce qui ne rend pas 

aisée la détermination de cibles d’intervention [77]. 

a. Ménarche : 

De nombreuses études montrent que la survenue des premières règles avant l’âge de 12 

ans augmente le risque de cancer du sein (RR de 3) [78]. Le fondement biologique de cette 

association correspond à l’exposition précoce et prolongée à l’imprégnation oestrogènique qui 

existe durant la période d’activité des ovaires. 

Cette exposition est considérable lorsque les cycles menstruels sont réguliers. Une telle 

hypothèse concorde avec les taux d’oestrogènes élevés après les règles, que l’on observe chez 

les femmes qui ont eu leurs menstruations précocement. 

Cependant, il n’existe pas d’association entre l’âge de survenu des premières règles et 

risque de cancer du sein dans la méta-analyse de talamini et al [75] ainsi que dans d’autres 

études qui ont indiqué que la ménarche précoce est un facteur de risque faible pour tous les 

groupes d’âge [76][77]. 

L’incohérence de ces résultats ne transforme pas l’âge des premières règles en un facteur 

de risque incontestable dans la survenu cancer du sein, mais il reste quand même un facteur de 

risque important, surtout que de nombreuses études ont indiqué un effet protecteur pour l’âge 

tardif des ménarches dans la survenu de ce cancer [76][77]. En effet pour chaque période de 

deux années de retard à la puberté, le risque de cancer du sein diminuerait de 10 % en 

diminuant la durée d’exposition hormonale [88]. De la même façon, il a été montré que des 

cycles menstruels longs étaient associés à une diminution du risque de cancer du sein [89]. 

Tandis que ce risque augmenterait de 3 % par année de retard à la ménopause que celle-ci soit 
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naturelle ou artificielle [88]. Ainsi, un âge tardif de survenue de 15 ans ou plus a un effet 

protecteur [84] [90]. 

L’âge de la ménarche de nos patientes variat de 11 à 16 ans avec une moyenne de 13.5 

ans, ce qui laisse confusion s’il s’agissait vraiment d’un facteur exposant. 

On peut donc conclure qu’une élévation modeste du risque de cancer du sein est 

associée à des premières règles précoces. 

D’autres parts, des études suggèrent qu’un cycle menstruel ovulatoire régulier 

augmenterait le risque de cancer du sein. Celui-ci pourrait être 2 fois plus élevé chez les femmes 

dont les cycles deviennent réguliers dans l’année suivant les premières règles par rapport aux 

femmes dont les cycles ne deviennent réguliers qu’après 5 ans ou plus. Mais la cause de ces 

irrégularités menstruelles n’est pas précisée : hypothalamique avec hypoestrogénie ou ovaire 

polykystique avec hyperinsulinisme. Cependant, il n’existe pas de corrélation entre le nombre de 

jours de saignement et le risque de cancer du sein. Par contre, il existe une tendance 

significative à une diminution du risque avec la durée du saignement, diminution qui se 

manifeste en post-ménopause uniquement. Par ailleurs, il existe aucune corrélation entre la 

durée des cycles, le syndrome menstruel notamment les mastodynies prémenstruelles et le 

risque de cancer du sein [83]. 

b. Activité génitale : 

Les ménarches et la ménopause sont deux facteurs qui affectent le risque de cancer du 

sein. En fait, les données d’une méta-analyse de 117 études comprenant 118,964 femmes 

atteintes de cancer du sein invasif ont démontré que les femmes non ménopausées ont un 

risque plus élevé de développer un cancer du sein (risque relatif [RR] 1,43) que chez les femmes 

ménopausées, du même âge, en particulier pour les tumeurs RE positives [91]. Dans notre série 

45,72% des patientes étaient ménopausées, contre 54.28 % des patientes en activité génitale, ce 

qui concorde avec les données de la littérature. 
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Il a été également prouvé par la même étude une diminution du niveau d’œstrogène dans 

le sérum (SEL) en post-ménopause [91]. Les chercheurs pensent que cette étude confirme le rôle 

de l’œstrogène périphérique dans le risque de cancer du sein. Bien que ce risque diminue dans 

les années post- ménopause, l’ampleur de la baisse a été moins chez les femmes ayant un 

indice de masse corporelle supérieure à 25. 

c. Parité : 

Selon la littérature, les femmes nullipares ou paucipares ont un risque de développer un 

cancer du sein plus élevé que les multipares [82]. Cet effet protecteur de la multiparité semble 

augmenter proportionnellement au nombre d’accouchements. Les femmes qui ont eu de huit à 

neuf accouchements présentent des risques réduits d’environ 30 %, en comparaison avec celles 

qui ont eu cinq accouchements [83]. 

Selon une autre étude, le risque relatif décroît en fonction du nombre de grossesses. En 

prenant comme référence les femmes ayant eu une grossesse à terme, ce risque est de 0,78 

pour 2 accouchements, 0,68 pour 3 accouchements, et 0,31 pour 4 accouchements ou plus. 

L’effet protecteur de la multiparité reste inchangé après ajustement de l’activité physique, de la 

consommation de tabac et d’alcool et de la nutrition [77]. 

Dans notre série, les multipares constituaient 66%, ce qui est en effet en contradiction 

avec les données de la littérature, et les nullipares constituaient seulement 17%. 

Tableau XXV : Comparaison du taux des nullipares entre les séries 

Etude Taux de nulliparité (%) 

KAHLAIN [28] 65 

KARIMI [30] 87.8 

TAJEDDINE [38] 20 

Notre série 17 
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d. Age de la première grossesse : 

L’âge à la première grossesse est le paramètre fondamental vu son impact important sur 

l’incidence du cancer du sein [84]. Plus l’âge de la première grossesse est jeune, plus cela 

protège contre le développement du cancer du sein plus tard dans la vie [89]. Le risque relatif 

pour les femmes avec un âge de la première grossesse > 35 ans a été mesuré et se situe entre 

2,25 et 3,7 par rapport aux femmes ayant une première grossesse entre 20 et 30 ans [86][87]. 

Cet effet s’applique en particulier aux cancers du sein à récepteurs hormonaux positifs [84] et 

ceux diagnostiquées après la ménopause [85]. 

Selon les auteurs, les femmes accouchant pour la première fois après 30 ans ont un 

risque 5 fois plus élevé que celles accouchant avant 20 ans [82][84]. D’autres études ont 

montrés que Les femmes qui ont mené au moins une grossesse à terme avant l’âge de 30 ans 

présentent, en moyenne, un risque de cancer du sein diminué de 25 % par rapport aux femmes 

nullipares [90]. Par ailleurs, les nullipares ont unrisque de cancer du sein plus élevé que les 

femmes qui ont mené une grossesse à terme avant 25 ans (RR : 1,56 ; 1,27-1,91) [77]. 

Une explication de ces résultats est qu’un début de grossesse à terme réduit le risque de 

formation de tumeurs, mais à un âge plus avancé, il peut favoriser la croissance de cellules 

tumorales existantes [91]. Cependant, une 1èregrossesse à terme tardive est associée à une 

augmentation du risque de cancer du sein [92] du fait d’une augmentation de la durée entre le 

début de la puberté et de la 1ère grossesse à terme. La différenciation des cellules du sein qui se 

produit au 3ème

Toutefois, une étude réalisée par Largent et al [76] dans le but d’étudier la relation entre 

les événements de la vie reproductive et le stade de la tumeur chez les femmes diagnostiquées 

d’un cancer du sein à un âge jeune, a montré Les femmes qui ont eu une première grossesse à 

 trimestre de la grossesse les rend alors moins sensibles aux agents 

carcinogènes. L’augmentation du risque est plus marquée chez les femmes non ménopausées 

[92]. 



Les tumeurs évoluées du sein  

110 

terme à l’âge de moins de 20 ans étaient beaucoup plus susceptibles d’avoir des tumeurs de 

grade 3-4 que ne l’étaient les femmes nullipares (OR = 3,2, IC à 95% 1,0 à 9,9) [93]. 

e. Allaitement : 

De nombreuses études ont démontré que l’allaitement et la durée d’allaitement sont 

associés à une diminution du risque de cancer du sein 

Dans notre étude, 22 patientes soit 62,85% confirment avoir allaité au sein leurs enfants 

mais, selon la littérature l’effet protecteur de la lactation ne s’observe que pour des durées 

longues d’allaitement (supérieur à 24 mois) [108] ce qui est le cas chez 56.15 % de nos 

patientes. 

Selon la littérature, le risque de cancer du sein serait réduit de moitié pour les femmes 

allaitant plus de 24 mois leur enfant par rapport à celles allaitant un à six mois [82] et de 33 %, 

par rapport à celles   jamais allaité [94]. Une diminution significative de ce risque de plus de 4 % 

a été rapportée pour chaque période d’allaitement de 12 mois et serait de 3 % après un 

allaitement d’une durée de 5 mois, et donc pour bénéficier d’une protection minimale, 

l’allaitement doit durer au moins 5 mois [94]. Cette diminution significative est corrélé au 

nombre de mois d’allaitement et au nombre d’enfants allaités. L’organisation mondiale de la 

santé recommande une durée d’allaitement de 6 mois pour des raisons pédiatriques et non 

carcinologiques [95]. 

Trois études rétrospectives nord-américaines récentes ont révélé une réduction du risque 

de 30 à 80% chez les femmes âgées de 50 à 79 ans ayant allaité leurs enfants [96][97]. Par 

ailleurs, l’effet protecteur de l’allaitement sur le risque de cancer du sein semble plus important 

chez les femmes jeunes que chez les femmes plus âgées [98]. 

Cependant, pour Freudenhein et al cet effet protecteur est faible et ne s’observe que pour 

des durées d’allaitement longues (> 20 mois) [99]. Et selon d’autres auteurs, il n’est retrouvé 

que chez des femmes multipares ayant allaité au moins 12 mois. 
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Des études ont donné des résultats contradictoires dans les pays occidentaux où peu de 

femmes allaitent plus de 1 an. En revanche, la réduction significative du risque a été démontrée 

dans les pays non-occidentaux [100]. 

D’une manière générale, plus la durée totale d’allaitement dans la vie d’une femme est 

longue, plus le risque de cancer du sein baisse et ceci quel que soit l’âge, le pays, le statut 

ménopausal, l’origine ethnique, l’âge de la première grossesse. Le non-allaitement ou la durée 

courte d’allaitement qui est devenues la norme dans de nombreux pays occidentaux contribuent 

de façon significative à l’incidence élevée du cancer du sein dans ces pays. 

Et si de nombreuses études ont évalué la contribution de l’allaitement maternel dans la 

prévention du cancer du sein [101] et ont conclu à l’effet protecteur de l’allaitement prolongé 

sur le risque de cancer invasif mammaire [102], Cet effet a été retrouvé chez les femmes 

porteuses de la mutation BRCA1. En revanche, pour celles porteuses d’une mutation BRCA2, 

l’allaitement ne semble pas associé à une réduction significative du risque de survenue d’un 

cancer du sein [103]. 

L’impact de l’allaitement sur le risque de survenue d’un cancer in situ du sein a 

également été étudié. Une longue période d’allaitement est paradoxalement associée à une 

augmentation du risque de survenue d’un cancer in situ [104]. 

f. Moyens de contraception : 

Les données concernant le rôle des contraceptifs oraux dans le cancer du sein sont 

controversées. Une méta-analyse sur des données individuelles de 54 études épidémiologiques, 

incluant 53 297 cas de cancers du sein et 100 239 femmes témoins a été réalisée par le 

Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer (CGHFBC) [33]. Les résultats de cette 

étude ont montré que les femmes en cours d’utilisation d’une contraception orale augmentent 

discrètement leur risque de développer un cancer du sein à 1,24. Cette augmentation décroît 

progressivement après l’arrêt d’utilisation des contraceptifs et disparaît complètement 10 ans 

après cet arrêt. La Women’s Care Study [37] a analysé des femmes âgées de 35 à 64 ans dont 76 
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à 78 % ont utilisé au moins une fois dans leur vie une contraception orale. Les résultats ne 

montrent aucune augmentation de risque du cancer du sein quelle que soit la durée d’utilisation 

(RR=1). 

Dans notre étude 44% de nos patientes ont pris la pilule pendant une durée moyenne de 

3,84 ans, ce qui montre que la prise de pilule a un rôle dans la survenue de cancer du sein. Et 

dans la série de Tajeddine [38] 44% ont pris la pillule pendant une durée de 8 ans, contre 27,5% 

seulement dans l’étude réalisée à la Maternité Lalla Meriem de Casablanca [30], 

Le THS de la ménopause est prescrit pour pallier la diminution du niveau des hormones 

ovariennes circulantes. Les femmes sous THS à base d’œuvre présentent un risque augmenté de 

cancer du sein [38, 39]. Ce risque de cancer augmente avec la durée d’utilisation [36]. Aucune 

patiente de notre étude n’a pris un traitement hormonal substitutif. 

Tableau XXVI : Comaparaison des taux des patientes ayant pris la pillule 

Etude Taux (%) 

KARIMI [30] 27.5 

Tajeddine [38] 44 

Notre série 44 

g. Antécédent gynécologique : 

Dans notre série 06 patientes soit 17.15% ont présenté un antécédant du cancer du sein, 

dont 5.7% des cas était un antécedent d’un cancer controlatéral et dans 11.45% il s’agissait 

d’une récidive tumorale.  Nos résultats étaient plus élèvées que celles retrouvées dansla série de 

Tajeddine [38] où l’antécédent personnel de mastopathie a été rapporté chez 3 patientes soit 

12%. Ainsi que dans celle de l’étude réalisée à la Maternité Lalla Meriem de Casablanca par 

KARIMI [30], où l’antécédent personnel de mastopathie a été rapporté chez 9,7% des patientes. 
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Tableau XXVII : Comparaison des résultats de l’antécédant du cancer du sein 

Etude Taux de cas 

Notre série 17.15 

Tajjedine [38] 12 

Karimi [30] 9.7 

 

1.8. Antécédent médico-chirurgicaux : 

a. Les antécédents personnels : 

11.42% de nos patientes étaient diabétique type 2, nos résultats étaient dans l’intervalle 

rapporté par la littérature, où des études de cohortes comparatives et des études cas-témoin 

[155] ont suggèré que le diabète de type 2 peut être associé à plus de 10 à 20% du risque relatif 

de cancer du sein. 

14.82% patientes étaient hypertendues, l’étude de Peeters et all [157] a montré que la 

relation de l’association entre l’hypertension et le cancer du sein s’est révélée incertaine, et que 

l’hypertension n’a aucune influence sur le pronostic et la survie des patientes atteintes de cancer 

du sein. 

b. Les antécédents familiaux : 

Le cancer du sein est héréditaire dans 5 à 10% des cas. L’estimation du risque familial et 

individuel peut être un apport déterminant à la prise en charge de ces patientes par la pratique 

de dépistage ou d’une prévention adaptée. Les prédispositions les plus connues sont les gènes 

BRCA1 : Breast cancer 1 (sein et ovaire) et BRCA2 : Breast Cancer 2 (sein homme et femme, 

ovaire et prostate). En effet BRCA1 et BRCA2 sont deux gènes de prédisposition héréditaire 

localisés respectivement sur le bras long du chromosome 17 et 13 [44, 45]. Les gènes BRCA1 et 

BRCA2 sont impliqués dans 95% des formes familiales de cancer du sein et de l’ovaire, et dans 

60% des formes familiales du cancer du sein seul [40]. Un cancer familial est évoqué en principe 

devant [42] : 
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 3 cas de cancer du sein et / ou de l’ovaire chez des apparentés du 1er ou du 2ème

 2 cas de cancer du sein chez des apparentés du 1

 degré 

dans la même branche parentale. 

er

─ Cancer de survenue précoce<40 ans. 

 degré et avec au moins l’un des 

critères suivants : 

─ Cancer bilatéral. 

─ Cancer multifocal. 

─ Cancer du sein et cancer de l’ovaire chez la même patiente. 

 Cancer du sein < 35 ans sans histoire familiale. 

 Cancer du sein chez un homme (penser à une mutation BRCA2). 

Le pourcentage des patientes avec antécédents de cas familiaux de cancer du sein dans 

notre série (17.12%), rejoint celui de La Tunisie [29] et de la série de tajjedine [38], alors que les 

autres études ont été marquées par des taux plus faibles. 

Tableau XXVIII : Comparaison des cas familiaux de cancer du sein entre les études 

Etude Taux des cas familiaux % 

Littérature 5-10% 

Tunisie [29] 16% 

Tajjedine [38] 16 

KAHLAIN [28] 12% 

Notre série 17.12% 
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1.9. Circonstances de découverte : 

a. Signes révélateurs initiaux : 

Le motif de consultation le plus fréquent est l’autopalpation d’un nodule de sein. Il 

s’observe chez 60 à 80 % des patientes. À l’INO, ce motif a représenté 70% des motifs de 

consultation [31], 80% en Tunisie [29], 76% dans la série Tajjedine [38], et 58,9% à la Maternité 

Lalla Meriem de Casablanca [30].  

Nos résultats rejoignent celles de la littérature car la consultation pour autopalpation 

d’un nodule du sein a constitué 68.57% des motifs. 

b. Délai de consultation : 

Si dans le monde occidental, les formes infra cliniques et localisées sont les plus 

fréquentes ; dans les pays en voie de développement, les formes localement avancées, 

inflammatoires et les seins négligés occupent la première place. Le délai de consultation a été 

supérieur à 3 mois dans 50% des cas dans une étude Tunisienne [29], dans 96,8% des cas dans 

l’étude de KAHLAIN au COIR [28], dans 90,2% des cas à la Maternité Lalla Meriem de Casablanca 

[30], et dans 88% des cas dans la série de Tajjedine [38]. Dans notre série, 62.88% des patientes 

ont eu un délai de consultation supérieur à 3 mois. Ce qui signe la consultation à un stade déjà 

avancé pour la majorité de nos patientes. 

Tableau XXIX : Comparaison du délai de consultation entre les études : 

Etude Délai moyen de consultation par mois 

Tunisie [29] 8 mois 

KAHLAIN [28] 6mois 

Z. Benbrahim [37] 6 mois et 21jrs 

Tajjedine [38] 15 mois 

Notre série 15mois et 12 jours 
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2. Etude clinique : 

2.1. Siège de la tumeur : 

Le cancer du sein est en général unilatéral et un peu plus souvent du côté gauche. Il 

atteint rarement les deux seins de manière simultanée (1% -2% des cas). Le siège habituel des 

cancers du sein est le quadrant supéro-externe dans 38,5% des cas, suivi de la région centrale, 

les autres quadrants sont moins souvent atteints. Cette topographie s’explique par la quantité 

du tissu glandulaire toujours plus présente dans la partie centrale et supéro-externe du sein. 

Selon l’INO [31], l’atteinte du sein gauche représente 56% de même que l’étude 

tunisienne faite en 2002 avec un taux de 51,2%. 

Dans notre série, le siège a été dans 94.27% unilatéral avec une prédominance du côté 

gauche dans 57% des cas. Tous les quadrants ont été intéressés avec une légère prédominance 

au niveau du siège supéro-externe avec un taux de 17.14% quand la tumeur intéressait un seul 

quadrant (22.86%). 

La topographie retrouvée dans notre série concorde avec celle retrouvée dans la 

Littérature. 

2.2. Taille tumorale : 

Pour un organe aussi accessible à l’examen clinique que le sein, il peut paraître paradoxal 

qu’une majorité de patientes consultent à un stade évolué de la maladie. 

La taille tumorale moyenne au diagnostic a été de 5,5 cm dans l’étude de KAHLAIN au 

COIR [28], de 6 cm [1–20 cm] dans l’étude de Z.Benbrahim [37], et de 6.76 cm dans la série de 

Tajjedine [38]. Dans notre série la taille moyenne a été de 8.75 cm, Les tumeurs de plus de huit 

centimètre ont représenté la majorité des tumeurs : 57.15 % des cas contre 22.85 % des tumeurs 

dont la taille a été entre 5 et 7 centimètres. 

 

 



Les tumeurs évoluées du sein  

117 

Tableau XXX : Comparaison de la taille tumorale selon les études. 

Etude Taille tumorale 

KAHLAIN [28] 5.5cm 

Z.Benbrahim [37] 6cm 

Tajjedine [38] 6.76cm 

Notre série 8.75cm 

 

2.3. Fixité de la tumeur : 

La précision de la mobilité tumorale par rapport aux 2 plans, superficiel et profond chez 

nos patientes a objectivée une tumeur fixe dans 82.86% des cas. 

La fixité s’apprécie par rapport aux plans superficiels cutanés et profonds par la 

manœuvre de Tillaux (abduction contrariée du bras) qui permet de reconnaître les tumeurs 

adhérant au muscle pectoral. L’infiltration du revêtement cutané est à la fois une indication 

fournie par l’inspection et la palpation. Les tumeurs du sein fixées ou peu mobiles sont souvent 

suspectes de malignité, or le caractère mobile n’est pas forcément témoin de bénignité. Les 

tumeurs fixées à la peau et/ou à la paroi thoracique ont représenté 88% dans l’étude réalisée par 

Tajjeddine [38], et 62.5% dans l’étude réalisée à la maternité Lalla Mariem de casablanca [30]. 

Tableau XXXI : Comparaison de la fixité de la tumeur entre les études 

Etude Fixée à la peau et/ou à la paroi 

KARIMI [30] 62.5% 

Tajjedine [38] 88% 

Notre série 82.86% 
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2.4. Aspect clinique : 

Le diagnostic du cancer du sein évolué peut être un diagnostic clinique (stade T4b ou 

T4c) basé sur la présence d’un envahissement cutané à savoir la présence d’un oedème localisé à 

moins de la moitié, du sein, d’une ulcération cutanée ou de nodules de perméations. 

Nos données concordent avec la littérature, les aspects cliniques notés étaient 

provocateurs d’une tumeur évoluée du sein.  

2.5. L’atteinte ganglionnaire : 

L’examen des aires ganglionnaires axillaires et sus claviculaires doit être systématique, 

après chaque examen du sein. Autant le diagnostic clinique de métastases ganglionnaires est 

fiable en présence d’adénopathies sus claviculaires, autant ce diagnostic est incertain pour les 

ganglions axillaires avec un taux d’erreur important allant jusqu’à 30% de faux négatifs. 

La plupart des patientes atteintes d’une tumeur évoluée du sein se présentent avec un 

envahissement ganglionnaire cliniquement décelable. Le taux des adénopathies cliniques dans 

notre étude était de 68.56%. Ce taux était de 56% dans l’étude de Tajeddine [38] et de 65.7% 

dans la série de KARIMI [30]. 

La différence des résultats peut s’expliquer par la subjectivité de la classification N qui 

varie généralement d’un clinicien à un autre. 

Tableau XXXII : Comparaison du taux des adénopathies clinique selon les études. 

Etude Taux des adénopathies clinique % 

Tajeddine [38] 56% 

KARIMI [30] 65.7% 

Notre série 68.56% 
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3. L’étude paraclinique : 

3.1. Les explorations radiologiques : 

L’exploration radiologique est indispensable pour orienter le diagnostic, mais elle est 

parfois décevante par son manque de spécificité, ne permettant pas toujours le diagnostic 

différentiel avec les mastites inflammatoires non carcinomateuses. 

Les procédures d’imagerie diagnostique du cancer du sein prennent leur place après 

l’examen clinique locorégional. La mammographie aidée parfois par l’échographie en sont les 

piliers. Les autres techniques (IRM, TDM, mammoscintigraphie…) ne sont indiquées qu’en cas de 

mauvaise performance des techniques de référence. Toutefois, L’imagerie a ses limites, et 

devant un tableau clinique suspect de malignité, une imagerie normale ou non contributive ne 

devrait pas empêcher le recours impératifs à la biopsie de la lésion suspecte cliniquement. 

Dans notre travail, la mammographie était pratiquée chez la totalité des patientes, et elle 

était complétée par l’échographie que chez 7 patientes. 

a. La mammographie : 

Le diagnostic radiologique est essentiellement basé sur la mammographie dont la 

sensibilité est de l’ordre de 80%. La mammographie peut être faite dans le cadre d’un dépistage 

systématique ou individuel, ou dans un but diagnostic devant toute anomalie clinique. 

On pourra ainsi mettre en évidence des opacités stellaires et spiculées, représentation 

mammographique la plus fréquente et la plus suspecte, des microcalcifications dont on 

s’attachera à décrire le nombre, la forme, le caractère polymorphe, les asymétries de densité, les 

désorganisations architecturales et les anomalies de téguments. Dans notre série, la 

mammographie a mis en évidence une opacité stellaire mal limitée hautement suspecte de 

malignité chez 60% des patientes, une désorganisation architecturale chez 32% des patientes et 

une opacité bien limitée chez 8% des patientes. Les microcalcifications n’ont été présentes que 

dans 20% des cas. 
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La mammographie est également utile au bilan d’extension locorégional en recherchant 

des signes de multifocalité et /ou de bilatéralité. 

Pour améliorer la sensibilité et la spécificité de cet examen, la terminologie des comptes 

rendus a été standardisée et des critères de malignité ont été définis par un groupe international 

d’experts (BREAST IMAGING REPORTING AND DATA SYSTEM de L’AMERICAN COLLEGE OF 

RADIOLOGY). En fonction de ces critères, les lésions sont classées selon le degré de suspicion de 

malignité. La stratégie thérapeutique en découle. 

b. L’échographie : 

L’échographie mammaire est une exploration complémentaire souvent indispensable en 

sénologie. Elle complète les renseignements fournis par la mammographie. C’est dans les zones 

de densité accrue chez la femme jeune et en cas de tumeurs kystiques que l’échographie 

apporte plus de renseignements. 

L’expression échographique typique d’un cancer du sein est celle d’une lésion solide, 

hypoéchogène, plus ou moins hétérogène, à contours irréguliers et dont le grand axe est, en 

général, vertical par rapport à la peau. Une ombre postérieure est présente dans environ un tiers 

des cancers. Parfois un aspect kystique correspondant à une tumeur nécrosée. Cependant, 

l’échographie dépend beaucoup de l’opérateur, elle ne visualise pas les foyers isolés de micro 

calcifications, elle est de spécificité médiocre dans les seins adipeux. 

Dans notre série, le complément échographique a été réalisé chez 7 malades soit 28% des 

cas et il a objectivé des images suspectes de malignité (image hypoéchogène hétérogène, avec 

atténuation postérieure) dans 57,14% des cas. 

3.2. Diagnostic positif : 

L’examen anatomo-pathologique est primordial puisqu’il est le seul qui permet 

d’affirmer avec certitude le diagnostic de malignité d’une tumeur mammaire. Il est indispensable 

à toute attitude thérapeutique, ainsi qu’au bilan d’extension. Il permet en outre, de préciser les 
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caractéristiques histologiques de la tumeur, de réaliser le grading histopronostique de Scarff 

Bloom Richardson (SBR) et d’effectuer une évaluation des récepteurs hormonaux et de l’HER2. 

La cytologie mammaire fait partie intégrante du bilan sénologique, avec l’examen clinique 

et la mammographie, dans le cadre du triplet diagnostique. L’intérêt de cette méthode a été 

démontré grâce à de nombreuses études. La cytologie par ponction a pour atout son caractère 

faiblement invasif, sa rapidité de réponse, son faible coût, sa grande spécificité vis-à-vis du 

diagnostic de malignité. Sa fiabilité si elle est positive représente une spécificité supérieure à 

95% et une valeur prédictive positive de cancer de 99%. Néanmoins sa négativité n’élimine pas le 

diagnostic. 

La biopsie par forage ou biopsie percutanée au Trucut est devenue une alternative à la 

biopsie chirurgicale diagnostique dans les pays qui l’ont développée depuis une dizaine 

d’années. Mais l’utilisation optimale de cette technique passe par un recrutement suffisant pour 

disposer d’une équipe médico-technique performante, dans les deux domaines de la radiologie 

et de l’anatomie pathologique. Qu’elle soit guidée par l’examen clinique ou des techniques 

d’imagerie, elle permet généralement de poser ou d’exclure le diagnostic de malignité. Cette 

intervention permet de recueillir de 1 à 6 échantillons cylindriques minces de tissu suffisants 

pour un diagnostic histologique. Elle permet de déterminer le type histologique, le grade SBR et 

de procéder au dosage des récepteurs hormonaux et de l’HER2. Toutefois, il existe des limites 

liées à l’échantillonage des prélèvements, à la taille, à la localisation et à l’aspect de la lésion. 

De même le diagnostic d’un carcinome in situ doit être réévalué sur une biopsie 

chirurgicale vu la possibilité d’association à une composante infiltrante. 

La biopsie chirurgicale est un prélèvement réalisé avec ou sans stéréotaxie, en 

ambulatoire et sous anesthésie, d’une pièce cylindrique qui enlève totalement la lésion en 

monobloc mais depuis l’avènement des techniques de micro prélèvement mammaire, on observe 

une diminution très importante du nombre de biopsies chirurgicales à visée diagnostique. 
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Toutefois le non représentativité de ces microprélèvements impose parfois de recourir à 

une biopsie chirurgicale. 

Malgré le développement des techniques de microprélèvements mammaires, la biopsie 

chirurgicale reste la technique la plus répondue dans notre contexte comme en témoigne les 

résultats de notre étude, 45.71% de biopsies chirurgicales versus 42.85% de biopsies au Trucut. 

Nos résultats sont proches de celles retrouvées dans la série de Tajeddine [38]. 

Tableau XXXIII : Comparaison entre les taux des moyens diagnostiques histologiques 

Moyens diagnostic Série Tajeddine [38] Notre série 

Microbiopsie  44% 42.85% 

Biopsie chirurgicale 56% 44.71% 

Cytoponction - 11.44% 

3.3. Bilan d’extension : 

Après confirmation du diagnostic histologique, il est recommandé de réaliser un bilan 

d’extension général comportant plus ou moins : une radiographie pulmonaire, une échographie 

abdominopelvienne (et/ou un examen tomodensitométrique thoraco-abdominal) et une 

scintigraphie osseuse. 

Dans notre série, presque toutes les patientes ont bénéficié d’un bilan d’extension fait 

d’une radiographie thoracique et/ou d’une échographie hépatique. La scintigraphie osseuse n’a 

été réalisée que chez 15 patientes, elle a révélé de métastases à distance chez 6 femmes. 

Le tableau ci-dessous résume le taux de détection de métastases rapporté par chaque 

examen complémentaire. 

Tableau XXXIV : Taux de détection de métastase à distance chez nos patientes (n=35) 

Examens réalisés Rx thorax Echo abdominale Scintigraphie 

Taux de métastases 11.42% 22.58% 17.15% 
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4. Etude anatomo- pathologique : 

4.1. Type histologique : 

Le Carcinome canalaire infiltrant (CCI) représente 70 à 80% des cancers infiltrants. Il se 

traduit dans la majorité des cas par une tumeur palpable. L’âge moyen est de 57 ans. La 

bilatéralité est retrouvée dans de 5 à 8 % des cas et les métastases ganglionnaires axillaires sont 

présentes dans 40 à 50 %. Nos résultats concordent avec la littérature. Dans notre série, le 

carcinome canalaire infiltrant a été le type histologique le plus fréquemment retrouvé dans 80% 

des cas. Le même pourcentage de 80% a été retrouvé dans la série de Tajeddine [38] ; contre un 

pourcentage plus élevé dans l’étude de Z.Benbrahim [37] où le CCI représentait 92.7%. 

Le Carcinome lobulaire infiltrant (CLI) représente 5 à 15 % des cancers infiltrants. Il peut 

se traduire par une tumeur palpable et/ou une opacité mammographique, mais un caractère 

particulier du CLI est sa présentation quasi muette sur le plan clinique et/ou radiologique. Il s’en 

suit une découverte à un âge plus avancé avec une plus grande taille. La bilatéralité varie selon 

les séries de 8 à 19% des cas, la multicentricité de 14 à 31% des cas. Dans notre série, 11.42% 

des cancers colligés ont été des carcinomes lobulaires infiltrants concordant ainsi avec la 

littérature, avec l’étude de Z.Benbrahim [37] qui était de 7.3% des cas, et avec la série de 

Tajeddine où il représentait 12% des types histologique. 

Tableau XXXV : Comparaison des taux des types histologiques fréquents 

Type histologie 

Etude 
Carcinome canalaire infiltrant Carcinome lobulaire infiltrant 

Littérature  70 à 80% 5 à15 % 

Z.Benbrahim [37] 92.7% 7.3% 

Tajeddine [38] 80% 12% 

Notre série 80% 11.42% 
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4.2. Grade SBR : 

Le grade de Scarff-Bloom-Richardson (SBR) est un grade histopronosique permettant 

d’apprécier indirectement l’indice d’activité proliférative qui se base sur la différenciation 

tumorale, l’atypie nucléaire et l’activité mitotique. Chaque paramètre est coté de 1 à 3 et le 

grade associant les trois paramètres, sera de 3 à 9 : le grade I (3, 4 ,5) de bon pronostic, le grade 

II (6, 7) de pronostic intermédiaire et le grade III (8, 9) de pronostic défavorable. 

Tableau XXXVI : Grade et survie à 7 ans 

Grade Survie à 7 ans 

I 89% 

II 65% 

III 54% 

Tableau XXXVII : Comparaison entre nos résultats et ceux des séries sur cancer du sein évolué à 
propos de l’étude du grade SBR 

Grade SBR LAAMOURI [46] TAJEDDINE [38] Z.Benbrahim [37] Notre série 

I 9.6% 4.35% 9.60% 4.30% 

II 34.2% 56.52% 59.50% 41.70% 

III 56.1% 39.13% 30.90% 58.30% 
 

Dans notre étude, nous constatons la prédominance du grade II et III de pronostic 

intermédiaire et défavorable. Nos résultats étaient concordants avec ceux de la série de Tajedine 

[38] et Laamouri [46] et Z.Benbrahim [37].  

4.3. Récepteurs hormonaux : 

Les récepteurs hormonaux sont des protéines régulatrices au niveau cellulaire, 

essentiellement au niveau nucléaire. Leur présence témoigne de l’hormonodépendance du 

cancer du sein. Les récepteurs hormonaux aux oestrogènes sont des marqueurs de 

différenciation tumorale alors que la positivité des récepteurs aux progestérones témoigne de la 

fonctionnalité des récepteurs aux oestrogènes. Soixante-dix pourcent des tumeurs mammaires 

présentent des récepteurs aux oestrogènes positifs, leur stimulation induit une augmentation de 
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l’effet prolifératif par l’augmentation des facteurs de croissance (ECF, IGF1, TGFα…), stimulation 

de l’activité nucléaire et des voix de signalisation de prolifération cellulaire, ainsi que la de 

synthèse des protéases indispensables pour acquérir un pouvoir métastatique cellulaire. Les 

récepteurs hormonaux aux progestérones sont positifs dans 40 à 50 % des cas, ce sont des 

facteurs pronostiques puisque l’expression de ces récepteurs est un élément de bon pronostic et 

surtout prédictif de la réponse au traitement hormonal. 

Le tableau ci-dessous présente la probabilité de la réponse au traitement hormonal selon 

le statut des récepteurs hormonaux. 

Tableau XXXVIII : Comparaison de probabilité de réponse au traitement hormonal en fonction du 
statut des récepteurs hormonaux 

Le statut des récepteurs hormonaux La probabilité de la réponse au traitement hormonal 

RE+  RP+ 70% 

RE-   RP- 10% 

RE+  RP- 82% 

RE-   RP+ 85% 

Dans notre série, La recherche des récepteurs hormonaux a été effectuée chez toutes les 

patientes. Les récepteurs hormonaux ont été positifs dans 80% des cas, même pourcentage de 

80% retrouvé dans l’étude de Z.Benbrahim [37]et de Tajeddine [38] avec Les récepteurs aux 

oestrogènes (RE) étaient exprimés dans 66,2 % des cas et les récepteurs à la progestérone dans 

64,8% des cas. 

4.4. Emboles vasculaires néoplasiques : 

La présence d’emboles vasculaires constitue un facteur de mauvais pronostic dans le 

cancer du sein, leur positivité s’est révélé être un facteur de risque indépendant chez des 

patientes sans envahissement ganglionnaire, ainsi que leurs présences favorise les métastases à 

distance et diminue le taux de survie. Elles constituent un facteur de risque de récidive locale 

[218]. 
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Dans notre série chez 22.85% des patientes la recherche des emboles s’est avérée 

positive, valeur proche de celle retrouvé dans l’étude de Z.Benbrahim [37] et qui était de 24.5% 

des tumeurs analysées. 

5. Prise en charge thérapeutique : 

Le pronostic du cancer du sein est étroitement lié au stade de la maladie. Les cancers du 

sein localement avancés qui sont diagnostiqués tardivement sont souvent agressifs avec un 

potentiel métastatique élevé et un risque de récidive locorégionale [219]. Le standard 

thérapeutique chez ce groupe de patientes repose sur un traitement multimodal associant une 

chimiothérapie néoadjuvante associée ou non à une thérapie ciblée, une chirurgie, une 

radiothérapie, et/ou une hormonothérapie [220]. En aucun cas, le premier réflexe ne doit rester 

le traitement médical palliatif qui en fut longtemps l’apanage. Une réflexion doit être menée au 

cas par cas sur la curabilité locorégionale qui peut être gagnante dès lors que la règle de 

l’obtention de marges saines est envisageable. Ces formes cliniques doivent être discutées en 

réunions de concertation pluridisciplinaire. 

Toutes les patientes de la série de Z.benbrahim [37] ont reçu une chimiothérapie néo-

adjuvante. Un traitement chirurgical par mastectomie totale avec curage ganglionnaire a été 

proposé à toutes les patientes présentant une réponse clinique. Au total, 3,33 % des malades 

n’ont pas répondu et ont reçu une radio-chimiothérapie concomitante. Une radiothérapie 

externe adjuvante a` la dose de 42,5 Gray a été délivrée chez 83,5 % des cas traités. Un 

traitement par Trastuzumab a été administré pendant 1 an pour tous les cas exprimant HER2.  

Ce qui montre que pour traiter le cancer du sein, on ne trouve pas un protocole rigide à 

suivre, mais plutôt des décisions singulières au cas par cas. 
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Tableau XXXIX : Comparaison entre les traitements entrepris dans différentes études 

Nature du traitement Z.benbrahim [37] Tajeddine [38] Notre série 

Chirurgie première 3.33% 0 5.71% 

Chirurgie post-chimiothérapie 96.67% 88% 94.29% 

Chimiothérapie néo-adjuvante 96.67% 100% 94.29% 

Chimiothérapie adjuvante 100% 88% 80% 

Radiothérapie 83.5% 88% 42.85% 

Thérapie ciblée - 16% 14.28% 

5.1. Chimiothérapie néoadjuvante : 

Si la chirurgie reste le traitement de base dans le cancer du sein, l’arrivée depuis 

quelques années du concept de la chimiothérapie néoadjuvante, a modifié la stratégie 

thérapeutique et le pronostic. Le premier objectif de la chimiothérapie néoadjuvante dans les 

cancers du sein localement avancés est de permettre une opérabilité et une résécabilité 

meilleures tout en améliorant la qualité de la chirurgie. 

5.2. Chirurgie : 

La chirurgie des cancers du sein est l’un des points essentiels du traitement. Elle a pour 

objectifs : 

 De pratiquer l’exérèse de la tumeur en berges saines ; 

 De permettre un diagnostic histologique précis de la tumeur et de confirmer l’analyse 

biologique de la tumeur réalisée au moment de la biopsie ; 

 D’analyser les ganglions qui drainent la tumeur (curage axillaire) 

 De minimiser les séquelles esthétiques (chirurgie plastique reconstructrice), 

Deux techniques chirurgicales sont possibles après chimiothérapie première : la 

tumorectomie ou l’oncoplastie (traitement conservateur) ou la mastectomie (traitement radical). 
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Ces deux traitements sont systématiquement associés au curage axillaire homolatéral. 

Le choix entre ces deux options thérapeutiques dépend de plusieurs facteurs : 

 La tumeur elle-même : l’exérèse doit être unicentrique, les marges doivent être saines et 

les résultats esthétiques acceptables. 

 La patiente : elle ne doit pas présenter de contre-indication à la radiothérapie (antécédent 

de radiothérapie, grossesse...). Si les critères liés à la tumeur le permettent, le choix entre 

une chirurgie conservatrice ou non est alors réalisé en concertation avec la patiente, 

après une information complète sur les avantages et inconvénients de chacune des deux 

options. 

La stratégie chirurgicale dans le cancer du sein a changé au cours du siècle dernier au 

profit du traitement conservateur [222]. Si ce traitement respecte la qualité de vie des patientes, 

il ne doit pas se faire aux dépens du risque de récidive locale. La chirurgie oncologique associée 

aux progrès de l’oncologie médicale, de la radiothérapie et de la radiologie répond à ces deux 

objectifs. 

Bien que la chirurgie conservatrice du sein soit indiquée dès que possible, la chirurgie 

radicale est encore largement pratiquée. 

a. Particularités des tumeurs localement avancées : 

Le traitement de choix de ces tumeurs reste la mammectomie associée au curage 

axillaire. Cette chirurgie assez étendue peut nécessiter le recours à un geste de reconstruction 

mammaire. Cependant, la faisabilité et l’innocuité de la chirurgie conservatrice en matière de 

cancer du sein localement avancé a été démontré par plusieurs auteurs. 

b. Indications : 

b.1. Chirurgie agressive de première intention 

Elle garde une place en cas de tumeur hémorragique ou infectée ou pour des formes 

histologiques très particulières : sarcome de bas grade. Il s’agit souvent d’une intervention de 

patey pouvant nécessiter dans ce cas un geste de recouvrement pariétal. 
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Dans l’étude de Pool [221] portant sur 128 patientes ayant des tumeurs T4. Une meilleure 

survie s’observait chez les patientes traitées par une chimiothérapie suivie de chirurgie par 

rapport à celles traitées par une chirurgie première (40% vs 13% ; p=0,004). Cependant, quand 

les patientes métastatiques étaient exclues de l’étude, cette différence de survie n’est plus 

significative (p=0,18). 

L’étude de Binyoussef [222] a inclut 142 patientes ayant un cancer du sein localement 

avancé. L’auteur a rapporté qu’il n’y avait pas de différence significative en termes de contrôle 

local et à distance des patientes traitées par une chirurgie première versus celles ayant eu une 

CNA. 

Une autre étude plus récente a comparé ces 2 modalités de traitement chez 155 patientes 

ayant un cancer du sein stade III. Chong a rapporté un bénéfice significatif en terme de la SG en 

faveur de la chirurgie première (p<0,01). Ceci pourrait s’expliquer par un biais de sélection des 

patientes candidates à la chirurgie première [223]. 

b.2. Après traitement d’induction 

 Chirurgie radicale ou Radiothérapie ? 

Quatre essais ont comparé la mastectomie radicale seule avec la radiothérapie seule 

après une CNA chez des patientes ayant un cancer du sein localement avancé. 

Les résultats de ces études ont montré qu’il n’y avait pas de différence statistiquement 

significative en termes de survie entre les 2 groupes [236-237]. 

Par ailleurs, de nombreux auteurs ont rapporté le bénéfice apporté de la chirurgie en 

association avec la radiothérapie après un traitement d’induction et que la radiothérapie ne peut 

pas remplacer un geste d’exérèse de tumeur si l’état local le permet [236,237]. 

 En cas de réponse clinique complète, la radiothérapie seule est-elle suffisante ? 

La notion de réponse au traitement d’induction est capitale pour établir lepronostic. En 

cas de réponse clinique complète (RCC), certains auteurs préconisent un traitement non 
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chirurgical dans un but de conservation mammaire. Par ailleurs, en cas de non réponse tumorale 

la sanction thérapeutique est souvent radicale. Lesrésultats de ces études [366-368] ont 

rapportés un taux de récidive locoréginale était élevé pour les patientes traitées par une 

radiothérapie seule comparé à celles ayant eu une mammectomie avec radiothérapie. 

Ainsi, la chirurgie apporte un bénéfice statistiquement significatif en termes de contrôle 

local et de survie sans récidive locorégionale. 

 Chirurgie radicale ou conservatrice ? 

L’indication du geste chirurgical doit intégrer, en plus du pronostic carcinologique, 

l’impact sur la qualité de vie. La nécessité d’une résection macroscopiquement complète et de 

suites opératoires simples reste l’objectif principal de l’acte. En cas de non réponse au 

traitement d’induction, le but d’une chirurgie radicale, quoi que agressive, est de réséquer tout 

volume tumoral et de passer dans des marges saines afin d’augmenter les chances de curabilité. 

Elle constitue le standard thérapeutique en matière de cancer du sein localement avancé. 

En cas de bonne réponse, plusieurs études s’intéressant au traitement conservateur en 

matière de cancer du sein localement avancé, ont rapporté la faisabilité de cette modalité. 

Shen [190] dans son étude a démontré la possibilité d’un traitement conservateur après 

une chimiothérapie première chez les patientes ayant une tumeur du sein localement avancé. 

Cette modalité thérapeutique n’influençait pas la survie globale et sans récidive qui étaient de 

78% et 70% respectivement. Il y a peu d’étude s’intéressant à la prise en charge des tumeurs du 

sein T4 non inflammatoires qui reste un sujet de controverses. La plupart des études démontrant 

la possibilité et la faisabilité de la conservation mammaire dans le cancer du sein localement 

avancé incluent un petit nombre de patientes avec une tumeur T4 éligible d’une conservation 

mammaire. 

Cependant, plusieurs auteurs (Schwartz [226], MacIntosh [227], Pamar [228], Cho JH 

[229], S. Agrawal et al [230] …) ont rapporté une différence statistiquement significative en 

termes de SG et SSR en faveur de la conservation mammaire. Tandis que d’autres n’ont pas 
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rapportés de différence de survie entre les patientes (T3/T4) traité par une chirurgie radicale ou 

conservatrice [231]. 

Ces résultats contradictoires peuvent être liés à un biais de sélection des malades. 

A la lumière de ces résultats, on ne peut pas tirer de conclusions objectives en raison du 

biais de sélection des malades. La mammectomie, considérée comme le standard thérapeutique 

pour les tumeurs localement avancées, peut être remplacée dans certains cas par la chirurgie 

conservatrice sous réserve d’une sélection stricte des malades. 

Critères de sélection : 

1) Tumeur résiduelle ≤ 4cm ou 2 tumeurs dont l’ensemble mesure moins de 4cm. 

2) Absence de microcalcifications diffuses. 

3) Pas d’envahissement cutané après la chimiothérapie 

4) Le volume du sein restant doit permettre un bon résultat esthétique. 

5) Statut ganglionnaire N0 ou N1. 

6) Consentement de la patiente. 

7) Absence d’un envahissement au niveau du reste de la glande ou au niveau de derme 

8) Pas de contre-indication à la radiothérapie 

c. Faisabilité des techniques oncoplastique dans la prise en charge chirurgicale du cancer du 

sein localement avancé: 

A.Matthes et all [232] ont mené une étude prospective dont L’objectif était de démontrer 

la possibilité des techniques chirurgicales oncoplastiques dans le traitement des patientes 

présentant un cancer du sein localement avancé ayant été soumises à une chimiothérapie 

néoadjuvante. 50 patientes ont été évaluées ettraitées chirurgicalement. Les tailles tumorales 

variaient de 3,0 à 14,0 cm (médiane de 6,5 cm). La réponse tumorale a été évaluée comme 

réponse partielle progressive, stable et complète dans 10%, 8%, 80% et 2% des cas, 
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respectivement. Dix-sept (34%) patients ont été soumis à oncoplastie. Aucune patiente n’a 

présenté des marges positives. De ce fait, on peut conclure que l’utilisation de la 

chimiothérapienéoadjuvante avec des techniques chirurgicales oncoplastiques dans le traitement 

des patientes sélectionnées avec un CSLA pourrait être une bonne option pour diminuer les taux 

de chirurgie radicale, malgré la taille importante des tumeurs. D.M. Egbeare et al [245] ont mené 

une étude afin de déterminer la sécurité et l’efficacité de la mastectomie suive d’une 

reconstruction mammaire immédiate et après radio-chimiothérapie néoadjuvante chez les 

patientes atteintes d’un cancer du sein localement avancé. Deux complications ont été 

rapportées : une infection de la paroi et une rupture de plaie d’un site donneur .Par ailleurs, 

aucune patiente n’a présenté une récidive locorégionale. Ainsi, la reconstruction mammaire 

immédiate par lambeau autologue semble être une option sûre et viable chez les patientes qui 

ont subi une chimio-radiothérapie néoadjuvante, élargissant ainsi le choix de la chirurgie du 

sein pour les femmes avec un cancer du sein localement avancé. 

d. La mastectomie avec conservation de l’étui cutané (MCEC) dans le traitement du cancer 

du sein localement avancé: 

La mastectomie avec conservation de l’étui cutané (MCEC), ou skin-sparing mastectomy 

(SSM) dans les pays anglo-saxons, s’est imposée comme la technique de mastectomie la mieux 

adaptée pour le traitement de cancers débutants ou pour les récidives après traitement 

conservateur, chez les patientes désireuses d’une reconstruction immédiate de qualité depuis 

une quinzaine d’années. 

La MCEC préserve tous les repères anatomiques de l’étui cutané (notamment le sillon 

sous-mammaire et la forme conique du sein). Cette intervention nécessite une équipe 

chirurgicale expérimentée pour optimiser la qualité de la résection et de la reconstruction mais, 

surtout pour éviter les complications postopératoires : notamment les souffrances vasculaires 

des lambeaux cutanés et les infections sur prothèses. Ces complications, qui entraînent une 

altération du résultat esthétique, ont un retentissement non négligeable sur l’acceptation de la 



Les tumeurs évoluées du sein  

133 

reconstruction à court et long terme et peuvent plus rarement différer d’éventuels traitements 

adjuvants (chimiothérapie ou radiothérapie) [234]. 

Cependant, la sécurité et l’efficacité de cette technique a été peut étudiée dans le cancer 

du sein localement avancé. 

T. Lim et al [235] ont mené une étude sur la mastectomie avec conservation de l’étui 

cutané (MCEC ou SSM) suivie d’une reconstruction mammaire immédiate (SSMIR) chez des 

patientes atteintes d’un cancer du sein localement avancé non inflammatoire traitées par une 

chimiothérapie néoadjuvante. L’objectif de cette étude était d’évaluer la qualité de vie de ces 

patientes et l’efficacité de la mastectomie avec conservation de l’étui cutané avec reconstruction 

immédiate par rapport à la mastectomie sans préservation cutanée après chimiothérapie 

néoadjuvante. Il n’y avait pas de différences significatives entre les résultats des deux groupes. 

Les auteurs de cette étude ont soutenus cette technique (SSM-IR) comme une option raisonnable 

pour les patientes ayant un stade III du cancer du sein. Certes, cette technique a conduit à plus 

de complications nécessitant une intervention chirurgicale, mais cela n’a pas conduit à de moins 

bons résultats oncologiques ou de résultats concernant la qualité de vie des patientes. Ces 

résultats suggèrent également que la reconstruction immédiate ou différée n’a pas d’influence 

significative sur la qualité de vie à long terme chez ces patientesrecevant un traitement trimodal. 

Ces résultats ont été également confirmés par une autre étude publiée par M. Sakkary [236]. 

       Dans notre série, 94.28% des patientes ont bénéficiées d’un traitementchirurgical radical. Il 

s’agissait d’une chirurgie première chez 05 patientes, une chirurgie post chimiothérapie 

néoadjuvante chez 30 et une chirurgie de propreté chez 02 patientes.  

Une mastectomie avec un curage axillaire selon le procédé de Patey, a été réalisée chez 20 

patientes. 

Une plastie de recouvrement a été réalisée chez 13 patientes, avec des lambeaux musculo-

cutanés du grand dorsal chez 5 patientes, lambeau d’avancement abdominal chez 04 patientes, 

et greffe cutanée chez 04 patientes. 
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        Nos résultats du traitement chirurgical sont proches de celles rapportées dans la série de 

Tajeddine [38], où dans 88% des cas les patientes ont été traitées par une mastectomie avec 

curage axillaire selon le procédé de Patey. 

5.3. Radiothérapie : 

La radiothérapie occupe une place importante dans le traitement locorégional du cancer 

du sein, elle réduit le risque de récidive locale et régionale et augmente la survie globale de 5 %. 

La position idéale de la radiothérapie dans la séquence thérapeutique reste controversée. 

Un certain nombre de travaux, souvent rétrospectifs, semblent suggérer qu’un retard 

apporté à la mise en œuvre de la radiothérapie serait susceptible d’augmenter le taux de récidive 

locale. 

Pour ces raisons, lorsque les deux thérapeutiques sont indiquées après la chirurgie, il est 

actuellement recommandé d’administrer d’abord la chimiothérapie (en général 4 à 6 cycles) et de 

délivrer ensuite la radiothérapie, qui est donc administrée trois à cinq mois après la chirurgie 

d’exérèse. 

5.4. Hormonothérapie : 

Depuis la fin du XIXe siècle, la castration chirurgicale a été proposée à des femmes non 

ménopausées atteintes du cancer du sein métastatique, puis une castration radique avec les 

mêmes résultats thérapeutique avant d’être supplantée par la castration biologique réversible 

grâce aux analogues du LH-RH utilisées pendant 12 à 24 mois. Avec la découverte des 

récepteurs hormonaux en 1960, le tamoxifène est devenu une molécule majeure dans le 

traitement du cancer du sein exprimant les récepteurs hormonaux surtout chez la femme en 

activité génitale. Celui-ci tend cependant à être remplacé, chez les femmes ménopausées, par 

les anti-aromatases de 3ème

 

 génération. 
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Tableau XL : Classification des anti-aromatases 

 Stéroïdiens Non stéroïdiens 

1ere génération - Aminogluthétimide 

2ème
Formestane 

 génération 
(Lentaron®) 

Fadrozole 

3ème
Exemestane 

 génération 
(Aromasine®) 

Anastrozole 
(Arimidex®) 
Letrozole 
(Femara®) 

En situation adjuvante, Jusqu’en 2005, le traitement standard a été constitué de 

tamoxifène, à la dose de 20 mg par jour pendant 5 ans. Suite aux essais regroupés dans la 

méta-analyse d’Oxford. Les anti-aromatases ont donc été comparées au standard (tamoxifène) 

selon plusieurs schémas (comparaison directe tamoxifène versus anti-aromatases, substitution 

pour un total de 5 ans du tamoxifène par une anti-aromatase, et enfin l’addition des anti-

aromatases aux 5 ans du tamoxifène, pour une durée théorique de 5 ans supplémentaires) 

Les résultats de ces essais a conduit plusieurs groupes à recommander l’usage d’une 

anti-aromatase au cours du traitement des femmes ménopausées, et Le tamoxifène comme un 

traitement standard chez les patientes en activité génitale. 

5.5. Chimiothérapie adjuvante : 

La chimiothérapie adjuvante du cancer du sein est un standard thérapeutique, elle 

diminue le risque de rechute et de décès. Réservée qu’aux lésions invasives, dans les cas 

suivants, son indication est consensuelle : lésions invasives de plus de 20 mm, SBR III, âge 

inférieur à 35 ans, récepteurs hormonaux négatifs, présence d’emboles tumoraux lymphatiques 

et les lésions avec envahissement ganglionnaire. 

Les chimiothérapies modernes comprenant des anthracyclines sont plus efficaces que le 

CMF et diminuent le pourcentage absolu de mortalité à 5 ans de 3 % par rapport au CMF. Dans 
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une récente méta-analyse de 13 études, l’addition des taxanes a permis une amélioration de la 

survie sans rechute de 5 % et de la survie globale de 3% [237]. 

Les protocoles les plus utilisés sont à base d’anthracyclines (poly chimiothérapies) pour la 

population N- et d’anthracyclines et taxanes dans la population N+. Le schéma d’administration 

comporte un minimum de 6 cures. Il peut-être séquentiel ou concomitant avec les anthracyclines 

avec une meilleure tolérance en ce qui concerne les schémas séquentiels. 

Dans la littérature très peu de données ont été publiées concernant la chimiothérapie 

adjuvante dans le cancer du sein localement avancé. Valagussa et al [238] a constaté que 

l’absence de progression après 2 ans et la survie globale étaient de 45 et 80 % respectivement 

chez les patientes T3b-T4 traitées par une chimiothérapie adjuvante après traitement 

d’induction ( chimiothérapie néoadjuvante) suivie d’une radiothérapie ou une chirurgie, par 

rapport à 25 et 63% chez les patientes ayant reçu une chimiothérapie néoadjuvante suivie de 

radiothérapie. 

Hortobagyi et al [239] a rapporté un intervalle médian sans maladie de 25 mois pour les 

patientes T3, T4, N2, N3 traitées par chimiothérapie adjuvante par rapport à 11 mois pour un 

groupe témoin.  

V. Surveillance : 

Le premier objectif de la prise en charge des tumeurs évoluées du sein, c’est de limiter la 

morbidité et d’améliorer le pronostic des patientes. 

Sa thérapeutique est multimodale impliquant une chimiothérapie néo-adjuvante, suivie 

d’une chirurgie le plus souvent de type mastectomie avec curage axillaire et d’un traitement 

adjuvant fait soit d’une radiothérapie et / ou chimiothérapie adjuvant et /ou une 

hormonothérapie. 

Les 35 patientes de notre série ont été suivies avec un délai moyen de 14mois (extrême 8-

20mois).  15 patientes étaient en rémission complète, tandis que 10 patientes soit 14.28% ont 
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eu une rechute de leur maladies sous forme d’une récidive chez 03 patientes (quelques mois 

après arrêt thérapeutique, absence de documents) et une évolution métastatique chez 07 dont 

une est décédée au cours de l’étude. 

Alors que les 10 patientes restantes sont perdues de vue. 
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CONCLUSION 
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Les cancers du sein localement avancés restent fréquents dans notre contexte, ils ont 

représenté 35,66% parmi les cancers du sein diagnostiqués sur une période de 5 ans entre 

janvier 2007 et janvier 2018, au centre d’oncologie CHU Mohamed VI. Et posant un problème de 

prise en charge thérapeutique.  

Nous avons donc réalisé ce travail afin d’illustrer la place qu’occupe la chirurgie plastique 

dans le traitement de ces tumeurs parfois historique. 

En réponses aux autres objectifs préalablement fixés de cette étude nous concluons : 

 Sur le plan épidémiologique, ces tumeurs prédominent chez les femmes de bas niveau 

socio-économique, provenant surtout du milieu urbain. 

 Ces tumeurs se présentent le plus souvent sous forme clinique ulcéro-bourgeonante et 

infiltrante le côté gauche principalment. 

 Le type histologique le plus fréquent est le carcinome canalaire infiltrant, suivi du 

carcinome lobulaire infiltrant. 

 La chirurgie trouve toujours sa place dans la prise en charge de ces tumeurs que ça soit 

comme chirurgie de propreté palliative, ou chirurgie curative. Le caractère carcinologique 

de l’exèrerese est rendu encore plus difficile à obtenir quand il s’agit d’une chirurgie 

d’une récidive, d’où l’intérêt d’une chirurgie primaire large. 

 La chirurgie plastique grâce aux différents moyens chirurgicaux de couverture qu’elle 

offre, permet actuellement d’opérer des patientes autrefois inopérables. 

 Les protocoles relèvent d’une chimiothérapie néoadjuvante complète suivi de chirurgie 

puis radiothérapie plus au moins hormonothérapie et thérapie ciblée, semblent améliorer 

le pronostic de ces tumeurs évoluées. 

Vu la difficulté et le pronostic souvent réservé de ces tumeurs, nous n’insisterons jamais 

assez sur l’intérêt de la prévention. 

En effet, La majorité de nos patientes consultent à un stade déjà avancé. Ce retard à la 

consultation peut être dû à plusieurs causes : les difficultés économiques, le manque 
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d’information, le recours aux thérapeutes traditionnels, l’absence de compagnes de dépistage, la 

difficulté d’accès aux soins, et en partie à un contexte socioculturel particulier (pudeur, 

sentiment de peur). De plus l’éducation sanitaire et la sensibilisation semblent encore 

insuffisantes. 

Il est donc important que les cancers du sein soient inclus dans les politiques nationales 

de santé dans le cadre d’une politique de dépistage, la formation des personnels de santé et des 

médecins, la promotion de programmes d’information et d’éducation sanitaire, l’amélioration de 

l’accessibilité aux soins et enfin la sensibilisation de la population sur cette affection tumorale 

maligne la plus fréquemment rencontrée chez la femme et la première cause de mortalité par 

cancer chez elle. 
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Résumé 

Les tumeurs évoluées du sein reste un problème relativement fréquent surtout dans les 

pays en voie de développement, et regroupent des entitées histologiques très variées.  

Malgré leur grande diversité, la description clinique est univoque devant un tableau de 

déformation du sein, infiltration de la peau ou des ulcérations et des macérations. Et c’est le 

bilan anatomopathologique qui confirme le diagnostic. 

Notre travail est une analyse épidémio-clinique, histologique, thérapeutique et évolutive 

de ces tumeurs à travers une étude rétroscpective étendue sur une période de 5 ans entre janvier 

2013 et janvier 2018, regroupant 35 patientes atteintes d’une tumeur évoluée du sein, opérées 

au service de chirurgie plastique esthétique et reconstructive du CHU Mohammed VI. 

L’analyse des données a noté que l’âge de nos patientes varie entre 26 et 75ans avec une 

moyenne d’âge de 49ans qui reste dans l’intervalle rapporté par les registres nationnaux et 

internationnaux, et le niveau socio-économique était bas dans 85% des cas. Le délai de 

consultation était souvent tardif, il était en moyenne de 15 mois et 12 jours. 

Les deux seins étaient touchés avec une prédominance du sein gauche avec un taux de 

57% ; et tous les quadrants du sein étaient concernés avec une concentratin des lésions au 

niveau du quadrant supéro-externe (62.85%). 

Sur le plan anatomopathologique, la taille tumorale histologique moyenne était de 

6.3cm,avec un grade SBR élevé (II : 41.70% II : 50.30), et le type histologique le plus fréquent 

était le carcinome canalaire infiltrant dans 80% des cas. 

Sur le plan thérapeutique, 85.17% des patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie néo-

adjuvante.Le traitement chirurgical était pratiqué chez toutes les patientes, Il consistait en une 

chirurgie radicale dans 91.42% des cas et d’une chirurgie de propreté dans 8.58%, dont 13 

patientes ont nécessité l’utilisation de couverture par les différents procédés de la chirurgie 

plaqtique. Et suivie d’une chimiothérapie adjuvante systématiquement après l’intervention, dont 



Les tumeurs évoluées du sein  

143 

les modalités (protocoles et nombres de cures) ont été en fonction de la réponse tumorale, et 

d’une radiothérapie chez 15 patientes. 

Les facteurs pronostiques ayant influencé cette survie sont : le diagnostic tardif à un stade 

avancé, La taille tumorale, le type histologie, le nombre de ganglions envahis et l’existence 

d’envahissement ganglionnaire histologique, l’existence de métastases, le grade SBR II et III et la 

présence d'emboles vasculaires. 

Ainsi, nous recommandons un renforcement du dépistage du cancer du sein, et faciliter 

l’accès au soin.  
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Summary 
Evolved breast tumors remain a relatively common problem, especially in developing 

countries, and include a wide variety of histological entities. 

Despite their great diversity, the clinical description is unequivocal in front of a picture of 

breast deformation, infiltration of the skin or ulcerations and macerations. And it is the 

anatomopathological assessment which confirms the diagnosis. 

Our work is an epidemiologic, histological, therapeutic and evolutionary analysis of these 

tumors through a retrospective study extended over a period of 5 years between January 2013 

and January 2018, bringing together 35 patients with advanced breast tumors who were 

operated on aesthetic and reconstructive plastic surgery department of Mohammed VI CHU. 

The data analysis noted that the age of our patients varies between 26 and 75 years with 

an average age of 49 years remaining in the interval reported by the national and international 

registries, and the socio-economic level was low in 85% of the cases. The consultation period 

was often late, averaging 15 months and 12 days. 

Both breasts were affected with a predominance of the left breast with a rate of 57%; and 

all quadrants of the breast were concerned with concentratin of lesions at the level of the super-

external quadrant (62.85%). 

Pathologically, the average histological tumor size was 6.3 cm, with a high SBR grade (II: 

41.70% II: 50.30), and the most common histological type was invasive ductal carcinoma in 80% 

of cases. 

Therapeutically, 85.17% of patients received neoadjuvant chemotherapy. Surgical 

treatment was practiced in all patients, It consisted of a radical surgery in 91.42% of the cases 

and a cleansing surgery in 8.58%, of which 13 patients required the use of cover by the various 

processes of the plastic surgery. And followed by an adjuvant chemotherapy systematically after 
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the intervention, whose modalities (protocols and numbers of cures) were according to the 

tumor response, and radiotherapy in 15 patients. 

The prognostic factors that have influenced this survival are : late diagnosis at an 

advanced stage, tumor size, histology type, the number of ganglia invaded and the existence of 

histological ganglionic invasion, the existence of metastases, grade SBR II and III and the 

presence of vascular emboli. 

Thus, we recommend strengthening breast cancer screening, and facilitating access to 

care. 
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 ملخص
 

الثدي المتطورة شائعة نسبيا، خاصة في البلدان النامية، وتشمل مجموعة  تبقى أورام

 .واسعة الأشكال النسيجية

 4وعلى الرغم من تنوعها، فوصفها السريري فريد من نوعه ويوحي مباشرة المرحلة 

وهي مرحلة سرطان الثدي العقيلي، يشمل تشوه جلدي وتقرحات، وتشخيص المرض عن طريق 

 .التحليل المجهري

عمل أطروحتنا هو التحليل الوبائي والسريري والنسيجي لهده الأورام من خلال دراسة 

، 2018إلى يناير  2013سنوات إبتداء من يناير  5حالة مصابة على مدة  35ترجاعية شملت 

 .عولجت وتبعت بمصحة الجراحات التقويمية والمحروقات بمستشفى محمد السادس بمراكش

عاما بمتوسط عمر يبلغ  75و 26ى أن عمر مرضانا يتراوح بين أشار تحليل البيانات إل

عاما ودلك يتفق مع الفترة العمرية التي أبلغ عنها السجل الوطني والدولي، وكان المستوى  49

وسجل أن فترة الإستشارة كانت غالبا . من الحالات %85الاقتصادي منخفضا في -الاجتماعي

 .يوما 12شهرا و 15متأخرة، حيث بلغ متوسطها 

، وكانت جميع الأرباع في الثدي %57كلا الثديين تأثرتا بغالبية الثدي اليسرى بمعدل 

 .كانت على مستوى الربع %62.85لكن غالبا بنسبة . متأثرة بالسرطان

سنتيم، مع ارتفاع درجة  6.3على المستوى النسيجي، وكان متوسط حجم الورم النسيجي 

(SBR1 : 41.70 % / 2 : 50.30 %) ، وكان النوع النسيجي الأكثر شيوعا سرطان الأقنية

 .من الحالات % 80الغازية في 

من المرضى العلاج الكيميائي الأولي، ومن تم العلاج الجراحي   %85.17علاجيا، تلقى 

، %8.58من الحالات، وجراحة تطهير في   %91.42الدي كان عبارة عن جراحة جدرية في 
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وتلى دلك العلاج الكيميائي . تجميلية لترميم حجم الاستئصالمريضا تطلب جراحات  13منها 

 .مريضا 15والعلاج الإشعاعي لدا . المساعد بشكل منهجي ودلك وفقا لإستجابة الورم

، التشخيص المتأخر في مرحلة متقدمة: العوامل التي أثرت على البقاء على قيد الحياة هي

ية المريضة، وجود نقائل، والصنف الثاني والثالث حجم الورم، النوع النسيجي، عدد الغدد اللمفاو

 .، ووجود الصمات الأوعية الدمويةSBRمن 

 .وبالتالي فإننا نوصي بتعزيز فحص سرطان الثدي، وتيسير الوصول إلى الرعاية
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Annexe 1 

Fiche d’exploitation : 
 
- Epidémiologie : 
· Âge : 
                                     ≤ 20 ans 36-69 ans          ≥ 60ans 
    Tranche d’âge           
                                                 Rural                              Urbain 
· Origine des malades :       
 
· Niveau intellectuel : 
  
· Niveau socio-économique : Haut                Moyen                         Bas 
 
· Habitudes toxiques : Tabagisme actif       Tabagisme passif           Alcool 
 
· Antécédents gynéco-obstétricaux : 
            Ménarche :       ans 
             Parité : Nullipare             paucipare (≤ 2)                multipare (≥ 3) 
 
             Âge de la première grossesse :         ans 
             L'activité génitale :  
             Ménopausée                               oui                     non 
Âge de la ménopause     ans 
             L'allaitement : Au sein                   Artificiel                                    autre : 
 
             La prise d'hormones : 
- Contraception orale : OP       DIU         Ligature section des trompes         Aucun 
 
- THS : oui non 
 
· ATCD :  
 
Personnels : 
 * Gynécologiques : 
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          Mastopathies bénignes          Cancer du sein           Autres cancers 
oui  non                               oui  non               oui non 
* Médico- chirurgicaux : 
HTA                   Diabète              TB               Autre 
 
 
Familiaux :  
* Lien parenté : 
Mère                     Soeur                        Tante                   Cousine                Nièce 
 
 
* Type de pathologie : 
Néo du sein                     Mastopathie bénigne                 Autre 
 
 
- Etude clinique : 
· Mode de découverte : 
Par la patiente elle-même          Par examen médical     Mammographie de dépistage 
 
 
· Motif de consultation : 
Nodule    Modification cutanée    Ecoulement mamelonnaire      Mastodynie  
 
Autres :  
 
· Délai de consultation : 
 
· Etiologies du retard diagnostic : 
 
· Données de l'examen clinique : 
1/ Inspection : 
Modification des contours des seins □                  Asymétrie des deux seins □ 
Signes inflammatoires □                                         Rétraction du mamelon □ 
Ombilication du mamelon □  
Autres : 
2/ Palpation :  
* La tumeur : 
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Le nombre  
Le siège  
La taille 
Les limites  
La consistance  
La sensibilité 
La mobilité par rapport à : la peau La paroi thoracique 
Aux 2 plans 
* Les ADP : 
Le nombre   
Le siège  
La taille 
La consistance  
La mobilité  
La sensibilité 
* L'écoulement mamelonnaire : 
Lactescent                             sanglant                                    séro-sanglant 
     □                                                  □                                                       □ 
 
- Etude radiologique : 
· La mammographie : 
* Les opacités : 
Le nombre  
Le siège  
La taille 
La forme  
Les contours 
* Les microcalcifications : 
Le siège  
La forme  
Le regroupement 
* Autres anomalies : 
· L'échographie mammaire : 
* Les masses : 
Le nombre 
Le siège  
La taille 
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Les limites  
L’échogènicité 
La particularité acoustique postérieure 
· La classification BI-RADS de l’ACR : 
 

· Bilan d'extension : 

* Rx thorax : normale               métastatique                  non faite 
 
* Echographie abdominale : normale                métastatique            non faite 
 
* Scientifique osseuse : normale                       métastatique             non faite 
 
* Autres : 
- Métastases : 
· Métastases ganglionnaires isolées : 
* Sus claviculaire : homolatéral □            controlatéral □           bilatéral □ 
* Axillaire : homolatéral □                         controlatéral □           bilatéral □ 
· Nombre de sites métastatiques : 
· Siège des métastases : 
- Classification : 
· Classification TNM : 
· Classification AJCC : 
- Etude anatomo-pathologique : 
· Nature du prélèvement : 
cytoponction □                                                             microbiopsie □ 
macrobiopsie □                                                            tumorectomie □ 
· Types histologiques : 
 · Taille tumorale histologique : 
· Grade SBR : I □                       II □                       III □ 
· Envahissement ganglionnaire histologique : □oui □ non 
· Envahissement cutané: □oui □ non 
· Envahissement musculaire : 
· Emboles vasculaires néoplasiques : □ présents                  □ non 
· Récepteurs hormonaux : □ positifs                  □ négatifs 
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- La décision thérapeutique : 
· Chimiothérapie néoadjuvante : 
a/Type de chimiothérapie (Protocol) : 
b/Nombre de cures : 
c/Réponse a la chimio : 
d/Tolérance / Toxicité : 
 
· Chirurgie : 
Patientes non métastatiques : 
Patientes métastatiques : 
Suites opératoires : 
 
· Radiothérapie : 
 
· Chimiothérapie adjuvante (Protocol) : 
1/Type de chimiothérapie : 
2/Nombre de cures : 
3/Réponse à la chimio : 
4/Tolérance / Toxicité : 
 
· Hormonothérapie : 
· Thérapie ciblée : 
- Evolution : 
     · Récidive : 
     · Métastase : 
     · Décès : 
- Survie : 
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Annexes 2 
Classification TNM du cancer du sein, 7ème édition 2010, et 

stade AJCC 
1. CLASSIFICATION TNM 
Le système TNM distingue le stade clinique pré-thérapeutique noté "cTNM" et le stade 
anatomopathologique post-chirurgical noté "pTNM". 
TUMEUR PRIMAIRE (T) 
Tx La tumeur primitive ne peut pas être évaluée 
T0 La tumeur primitive n’est pas palpable 
Tis Carcinome in situ 
Tis (DCIS) Carcinome canalaire in situ 
Tis (CLIS) Carcinome lobulaire in situ 
Tis (Paget) Maladie de Paget du mamelon sans tumeur sous-jacente 
NB La maladie de Paget associée à une tumeur est classée en fonction de la taille de la 
tumeur. 
T1 Tumeur ≤ 2 cm dans sa plus grande dimension 
T1 mic Micro-invasion ≤ 1mm dans sa plus grande dimension 
T1a 1 mm < micro-invasion ≤ 5 mm dans sa plus grande dimension 
T1b 5 mm < micro-invasion ≤ 1 cm dans sa plus grande dimension 
T1c 1 cm< micro-invasion ≤ 2 cm dans sa plus grande dimension 
T2 2 cm < tumeur ≤ 5 cm dans sa plus grande dimension. 
T3 Tumeur > 5 cm dans sa plus grande dimension. 
T4 Tumeur, quelle que soit sa taille, avec une extension directe soit à la paroi 
thoracique (a),soit à la peau (b). 
T4a Extension à la paroi thoracique en excluant le muscle pectoral. 
T4b OEdème (y compris peau d’orange) ou ulcération de la peau du sein, ou nodules de 
perméation situés sur la peau du même sein. 
T4c T4a + T4b. 
T4d Cancer inflammatoire. 
Note : le carcinome inflammatoire du sein est caractérisé par une induration cutanée 
diffuse, d’aspect charnu, à bords érysipéloïdes, habituellement sans tumeur palpable 
sous-jacente. Si la biopsie de la peau est négative et s’il n’y a pas de cancer primitif 
localisé, mesurable, un carcinome inflammatoire clinique (T4d) est classé pTX sur le 
plan histopathologique 
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Pour la classification pT, la taille de la tumeur est fondée sur la composante invasive. 
S’il y a un important contingent d’in situ (de 4 centimètres par exemple) et une petite 
composante invasive (de 0,5 centimètre par exemple), la tumeur sera codée pT1a. Une 
dépression cutanée, la rétraction du mamelon ou toute autre modification des 
téguments, à l’exception de celles retenues pour la catégorie T4, peuvent exister avec 
T1, T2 ou T3 sans influer sur le classement. 
GANGLIONS REGIONAUX (N) 
Nx : Appréciation impossible de l'atteinte ganglionnaire (du fait, par exemple, d'une 
exérèse antérieure) 
N0 : Absence de signe d'envahissement ganglionnaire régional 
N1 : Ganglions axillaires homolatéraux suspects mobiles 
N2 : Ganglions axillaires homolatéraux suspects fixés entre eux ou à d'autres 
structures, ou présence clinique d'adénopathies mammaires internes en l'absence 
d'adénopathies cliniques axillaires 
N2a : Ganglions axillaires homolatéraux fixés 
N2b : Ganglions mammaires internes homolatéraux cliniquement apparents sans 
adénopathies axillaires cliniques 
N3 : Ganglions sous claviculaires homolatéraux (niveau III axillaire) ou mammaires 
internes avec présence d'adénopathies axillaires ou ganglions sus-claviculaires présents 
(avec ou sans la présence de ganglions axillaires ou mammaires internes) 
N3a : Ganglions suspects sous-claviculaires et axillaires homolatéraux 
N3b : Ganglions mammaires internes et ganglions axillaires homolatéraux suspects 
N3c : Ganglions sus-claviculaires homolatéraux suspects  
Ganglions lymphatiques régionaux pN 
Nx : l’envahissement des ganglions lymphatiques régionaux ne peut pas être évalué 
(par exemple déjà enlevés chirurgicalement ou non disponibles pour l’analyse 
anatomopathologique du fait de l’absence d’évidement) 
N0 : absence d’envahissement ganglionnaire régional histologique et absence d’examen 
complémentaire à la recherche de cellules tumorales isolées 
N0 (i-) Absence d’envahissement ganglionnaire régional histologique, étude 
immunohistochimique négative (IHC) 
N0 (i+) Absence d’envahissement ganglionnaire régional histologique, IHCpositive avec 
des amas cellulaires ≤ 0,2 mm (considéré comme sans métastase ganglionnaire) 
N0 (mol-) Absence d’envahissement ganglionnaire régional histologique, biologie 
moléculaire négative (RT-PCR : reverse transcriptase polymerase chain N0 (mol+) 
Absence d’envahissement ganglionnaire régional histologique, biologie moléculaire 
positive (RT-PCR) 
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N1mi Micrométastases > 0,2 mm et ≤ 2 mm 
N1 Envahissement de 1 à 3 ganglions axillaires ou/et envahissement des ganglions de 
la CMI détecté sur ganglion sentinelle sans signe clinique 
N1a Envahissement de 1 à 3 ganglions axillaires 
N1b Envahissement des ganglions de la CMI détecté sur ganglion sentinelle sans signe 
clinique 
N1c Envahissement de 1 à 3 ganglions axillaires et envahissement des ganglions de la 
CMI détecté sur ganglion sentinelle sans signe clinique (N1a + N1b) 
N2 Envahissement de 4 à 9 ganglions axillaires ou envahissement des ganglions 
mammaires internes homolatéraux suspects, en l’absence d’envahissement 
ganglionnaire axillaire 
N2a Envahissement de 4 à 9 ganglions axillaires avec au moins un amas cellulaire > 2 
mm 
N2b Envahissement des ganglions mammaires internes homolatéraux suspects, en 
l’absence d’envahissement ganglionnaire axillaire 
N3 Envahissement d’au moins 10 ganglions axillaires, envahissement des ganglions 
sous-claviculaires (niveau III axillaire) ou envahissement des ganglions mammaires 
internes homolatéraux suspects avec envahissement ganglionnaire axillaire ou 
envahissement de plus de 3 ganglions axillaires et envahissement des ganglions de la 
CMI détecté sur ganglion sentinelle sans signe clinique ou envahissement des ganglions 
sus-claviculaires homolatéraux 
N3a Envahissement d’au moins 10 ganglions axillaires (avec au moins un amas 
cellulaire > 2 mm ou envahissement des ganglions sous-claviculaires 
N3b Envahissement des ganglions mammaires internes homolatéraux suspects avec 
envahissement ganglionnaire axillaire ou envahissement de plus de 3 ganglions 
axillaires et envahissement des ganglions de la CMI détecté sur ganglion sentinelle sans 
signe clinique 
N3c Envahissement des ganglions sus-claviculaires homolatéraux 
METASTASES (M) 
Mx Renseignements insuffisants pour classer les métastases à distance 
M0 Absence de métastase à distance 
M1 Présence de métastase(s) à distance 
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2. Classification des cancers du sein par stades du Comité Américain Mixte du Cancer 
de 2010 (American Joint Committee on Cancer AJCC 2010) 
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