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UNIVERSITEMOHAMMEDYV
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIERABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taiecb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen :
Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

*Enseignant militaire



1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

*Enseignant militaire

Médecine Interne-Clinique Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doven de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doven de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFTIANI Abdelaziz
Pr.ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB El Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

*Enseignant militaire

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne



Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BALKHI Hicham*

. BENABDELJLIL Maria

. BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek

. KABIRI EL Hassane*

. LAMRANI Moulay Omar

. LEKEHAL Brahim

. MEDARHRI Jalil

. MIKDAME Mohammed*

. MOHSINE Raouf

. NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

. SEFTANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*
.BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*
. BENZEKRI Laila

. BENZZOUBEIR Nadia

. BERNOUSSI Zakiya

. CHOHO Abdelkrim *

. CHKIRATE Bouchra

. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

. FILALI ADIB Abdelhai

*Enseignant militaire

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des Enfants Rabat

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. International (Cheikh Khalifa

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique



Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. SIAH Samir * Anesthésie Réanimation

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan Ophtalmologie

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie

Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique

Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale

Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie

Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie

Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire

Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique

Pr. THAMI Fouad Chirurgie Générale

Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie

Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique

Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité)
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika OR.L

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

*Enseignant militaire



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
AMHAIJJI Larbi *
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra *
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tariq*

TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *

AIT ALI Abdelmounaim *
AKHADDAR Ali *

*Enseignant militaire

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie



Pr. ALLALI Nazik Radiologie

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie  Directeur Hop.des Spécialités
Pr. BELYAMANI Lahcen * Anesthésie Réanimation

Pr. BJIJOU Younes Anatomie

Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie

Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale

Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie
Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique
Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie

Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale

Pr. NASSAR Ittimade Radiologie

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani * Pneumo-Phtisiologie
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation

Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne  Directeur ERSSM
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie

Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie

Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique
Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation

Pr. BENCHEBBA Driss * Traumatologie-orthopédie

*Enseignant militaire



Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina
Pr.AMRANI HANCHI Laila
Pr.AMOR Mourad

Pr.AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr.BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *
Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Pr.ELFATEMI NIZARE
Pr.EL GUERROUJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad
Pr.EL JAOUDI Rachid *
Pr.EL KABABRI Maria
Pr.EL KHANNOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir
Pr.EL KORAICHI Alae
Pr.EN-NOUALI Hassane *
Pr.ERRGUIG Laila
Pr.FIKRI Meryem
Pr.GHFIR Imade
Pr.IMANE Zineb
Pr.IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima
Pr.KADIRI Mohamed *
Pr.LATIB Rachida
PrMAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr.MEDDAH Bouchra
Pr.MELHAOUI Adyl
Pr.MRABTI Hind
Pr.NEJJARI Rachid
Pr.OUBEJJA Houda
Pr.OUKABLI Mohamed *
Pr.RAHALI Younes
Pr.RATBI Ilham
Pr.RAHMANI Mounia
Pr.REDA Karim *

*Enseignant militaire

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Me¢édecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doven a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie



Pr.REGRAGUI Wafa
Pr.RKAIN Hanan
Pr.ROSTOM Samira
Pr.ROUAS Lamiaa
Pr.ROUIBAA Fedoua *
Pr SALTIHOUN Mouna
Pr.SAYAH Rochde
Pr.SEDDIK Hassan *
Pr.ZERHOUNI Hicham
Pr.ZINE Ali  *

Avril 2013
Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *

Mai 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

Mars 2014

Pr. ACHIR Abdellah
Pr.BENCHAKROUN Mohammed *
Pr.BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAIJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

Décembre 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham *

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAIJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

Aout 2015

Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

*Enseignant militaire

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Gynécologie-Obstétrique
Pharmacologie

CCV

Médecine Interne
Gynécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Meédecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie

Pharmacie Clinique
Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
OR.L
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ADP ADENOPATHIE

ACR American College of Radiology

CTAP TOMODENSITOMETRIE CEREBO THORACO
ABDOMINO PELVIENNE
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QSE quadrant supéro-externe
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CClI carcinome canalaire infiltrant

NOS non spécifique
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IRM Imagerie par Résonance Magnétique
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TNM TUMOR NODES METASTASIS
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QIE QUADRANT INFERO EXTERNE

QII QUADRANT INFERO INTERNE
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PATHOLOGICAL TUMOR NODES
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EGFR
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P53
ADN
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METASTASIS

Centre International de Recherche sur le Cancer
polymorphisme nucléotidique unique
RISQUE RELATIF

College National des Gynécologues et Obstétriciens

VALEUR PREDICTIVE POSITIVE
INSTITUT NATIONAL DU CANCER
GAUGE

emboles vasculaires tumoraux
RECEPTEURS HORMONAUX
RECEPTEURS AUX OESTROGENES
RECEPTEURS A LA PROGESTERONE
Epithélial Growth Factor Receptor
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I. INTRODUCTION

Le cancer du sein est le cancer le plus répandu chez la femme. Il
pose un probléme de santé publique dans le monde. C'est la premicre

cause de déces par cancer chez la femme [1].

Le dépistage systématique et les énormes progres thérapeutiques
ont permis un diagnostic précoce voire infra clinique et un pronostic

meilleur.

Outre la chirurgie, la radiothérapie, 1'hormonothérapie,
I'i'mmunothérapie, la chimiothérapie et les thérapies ciblées font partie

de l'arsenal theérapeutique des cancers du sein.

Depuis sa premiere description par Halsted en 1891, la chirurgie
mammaire s'est modernisée devenant moins agressive (Patey en 1948,
Madden en 1972, la technique du ganglion sentinelle en 1994) tout en
conservant son potentiel curatif. Les traitements adjuvants et néo
adjuvants ont permis a la chirurgie de conforter son rdle de traitement

curatif dans le cancer du sein [2].

Aujourd’hui, une grande partie de patientes atteintes d’un cancer

du sein peuvent bénéficier d’un traitement conservateur.



Ce traitement consiste en I’excision de la tumeur avec ou sans
oncoplastie mammaire, et ne se congoit qu’avec une radiothérapie
mammaire adjuvante. Les indications du traitement conservateur
¢taient limitées et ne concernaient que des tumeurs a leur stade
précoce. Actuellement, 1’association aux traitements n¢oadjuvants a
permis d'étendre ces indications a des tumeurs plus volumineuses.

Ce traitement conservateur intéresse aussi la chirurgie
ganglionnaire.

Les indications du ganglion sentinelle sont développées depuis
plusieurs années et constituent un standard pour la majorité des
sociétes savantes afin d’éviter les complications du curage classique.

Nous avons effectu¢ une étude rétrospective au service de
gynécologie obstétrique de ’THMIMYV de Rabat sur une période de 4
ans allant de Janvier 2017 a Décembre 2020 avec un recul d’au moins
02 ans. Nous avons colligé 200 cas de cancer du sein traités de facon
conservatrice.

Le but de notre €tude était de mettre en évidence le changement
de la stratégie chirurgicale durant ces dernieres années, passant d’un
traitement radical a un traitement conservateur.

A travers I’analyse des résultats de notre série et une revue de la
littérature, nous allons mettre le point sur la désescalade thérapeutique
qu’a connu la chirurgie du mammaire.



Matériels et méthodes




II. MATERIELS ET METHODES

« Type et cadre de I'étude :

Nous avons réalisé une ¢tude rétrospective concernant des patientes
admises pour cancer du sein et ayant bénéfici¢ d'une prise en charge au niveau
du service de gynécologie-obstétrique ainsi qu’au service d’oncologie médicale
et de radiothérapie de ’HMIMYV de Rabat, entre 2017¢t 2020 inclus, totalisant

un échantillon de 200 patientes.
% Objectif de I'étude :

L'objectif de notre ¢tude est de rapporter les résultats obtenus et de les
analyser sur le plan ¢épidémiologique, clinique, paraclinique, anatomo-
pathologique et thérapeutique dans le but d’établir le profil de ce cancer chez la
population féminine pouvant bénéficier d’un traitement conservateur et de

préciser les différentes techniques opératoires réalisées au service.
¢ Echantillonnage :

Criteres d’inclusion :

Ont été incluses dans I’étude, toutes les patientes ayant un cancer du sein
approuve par histologie pendant la période de I’¢tude et ayant bénéfici¢é d’un

traitement conservateur. Tous les types histologiques ont €té pris en compte.

Criteéres d’exclusion :

Ont ¢été exclus de notre étude les patients ayant les critéres suivants :

» Sexe masculin ;



> Patientes non atteintes d’un cancer du sein ayant bénéficié d’une

tumorectomie ;

» Patientes atteintes d’un cancer du sein ayant bénéficié d’un traitement

radical ;
» Les dossiers cliniques non exploitables ;
» Les patientes perdues de vue.

Durant cette période, 345 cas de cancer du sein chez la femme ont été
opérés dans notre service dont 200 (57,97%) ont bénéficié d’un traitement

conservateur et 145 (42,02 %) d’un traitement radical type Patey.

LE

W trafement chirungical

o i A T

- tran ement chirungical
radical |

Figure 1: nombre de cas de cancer du sein traités au service de gynécologie-obstétrique de
I’HMIMYV de RABAT durant la période allant
de janvier 2017 a décembre 2020



Collecte des données :

Nous avons ressorti tous les dossiers et les comptes rendus
d’anatomopathologie de toutes les patientes hospitalisées pour cancer du sein

pendant la période d’étude qui étaient au nombre de 345 cas.

Dans un second temps nous avons trié¢ les dossiers pour ne retenir que ceux
répondant a nos critéres d’inclusion, par la suite, les données ont été recueillies

sur une fiche d’exploitation individuelle dont un modele est affiché ci-dessous :



FICHE DE RECUEIL DES DONNEES

¢ Antécédents personnels

B MEdICAUX .uviniiiiiiie e
B ChirurgiCaux .....oevvveeirieiieeiieennnannns
s Antécédents familiauX .........oooiiiiii e
*»  Antécédents gynéco-obstétricaux
Age de 1ameénarche ............cooouiiii e,
Gestite ...oiiii Parité ...l
Contraception orale : ~ OUI NON
Duréede prise ........ccevvvvvniiiiinninn...
Allaitement au sein ~ OUI NON
Durée ........cooovviiiiiiin.
Ménopause OUI NON
Traitement hormonal substitutif OUI NON

+» Circonstances de découverte

+« Délai de diagnostic



Examen physique

EXAMEN SENOLOGIQUE :

INSPECTION

v' Taille des seins (BONNET)
v La symétrie
v' Anomalies cutanées

v" Anomalies de la plaque aréolo-mamelonnaire (PAM)

PALPATION

v" Topographie du nodule

v’ Taille

v" Limites /Régularité

v Mobilité par rapport au plan profond et superficiel

Douloureux OUI NON
Ecoulement mamelonnaire OUI NON

SI OUI nature de 1'écoulement

EXAMEN DES AIRES GANGLIONNAIRES : (ADP axillaires et sus

claviculaires)

RESTE DE L’EXAMEN PHYSIQUE



< INVESTIGATIONS RADIOLOGIQUES ET ANATOMOPATHOLOGIQUES

ECHO-MAMMOGRAPHIE
= BI RADS/ ACR des différentes lésions

» Présence d’adénopathies

IRM mammaire

PREUVE HISTOLOGIQUE (micro biopsie au Trucut/exérese

chirurgicale/biopsie écho guidée)

Classification moléculaire avec les propriétés immuno-histochimiques

<* BILAN D’EXTENSION

= Echographie abdominale

» Radiographie thoracique

= Scintigraphie osseuse

= CTAP

= PET SCAN

* Les marqueurs tumoraux CA 15/3
+ PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE

v’ Traitement néo adjuvant : 0]0)1 NON

v" Sioui : la nature :

10



v’ Traitement chirurgical conservateur : type :
avec ou sans oncoplastie :

v" Curage ganglionnaire : curage classique ou ganglion sentinelle.

< TRAITEMENTS ADJUVANTS
v' Radiothérapie

v Chimiothérapie
v' Hormonothérapie

v" Thérapies ciblées

% RESULTATS

% EVOLUTION

e Suivi et surveillance

o Récidives
v' Récidive locale

v Récidive a distance

11



L’analyse informatique de nos dossiers a été faite par le logiciel Jamovi
[version solide 1.6.23]. Les résultats sont exposés en (moyenne +/- €cart-type) et
en (médiane-pourcentage).

Le respect de I’anonymat des patientes ainsi que la confidentialité des
informations médicales et personnelles ont été consciencieusement observés au

cours du recueil et traitement des données.
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Résultats
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I. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE :

1. Fréquence :

Durant une période de 04 ans, de Janvier 2017 a Décembre 2020, 345
femmes atteintes de cancer du sein ont été inventoriées au service de
Gynécologie Obstétrique de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V
(HMIMV) de RABAT. Parmi elles, 200 ont bénéfici¢ d’un traitement

chirurgical conservateur soit un taux de 57,97%.
2.Age:

L’age moyen de nos malades est de 52 ans avec un écart type de 11.1

(52+/-11.1), et une limite minimale et maximale respective de 27 et 85 ans.

La tranche d'age la plus touchée est celle de 51-70 ans avec un taux de

52%.

Tableau 1: répartition du nombre de cas en fonction de la tranche d'age

Tranche d'age (années) Effectif [n] Pourcentage (%)
<20 0 0
21-35 20 10
36-50 33 16,5
51-70 104 52
71-85 43 21,5
Total 200 100

14
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Figure 2: distribution des patientes selon les tranches d’age
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3. Antécédents familiaux de cancer du sein :

Dans notre série, 19.5% (soit 39 parmi 200) des patientes comptaient un ou

plusieurs cas de cancer du sein dans leur famille.

19% ayant au moins un cas
de cancer du sein dans la
famille

[ 81% pas d'antécedant

)

Figure 3:distribution des patientes selon la présence ou non

d’un antécédent familial de cancer du sein

4. Antécédents personnels et facteurs de risques :
a. Age des ménarches

L’4ge moyen de survenue des ménarches dans notre série est de 12 ans
avec un €cart type de 7.04 (12+7,04) et des extrémes allant de 10 a 20 ans. On
remarque ainsi que la plupart de notre population a eu ses ménarches entre 12 et

14 ans et 11.84% de nos patientes ont eu leurs ménarches a un age tardif, a partir
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de 16 ans.

b. Age de la premiére grossesse

L’age de la premiére grossesse était précisé chez 117 femmes seulement, il

était de 22 ans avec des extrémes de 15 et 36 ans.

c. Parité [nombre d’enfants]

Le nombre moyen de grossesses menées a terme dans notre série est de 3

avec un ¢€cart type de 1,91 (3+1.91) et des extrémes allant de 0 a 10 grossesses

menées a terme.

Tableau 2. Répartition des patientes selon la parité

Type de parité Effectif [n] Pourcentage (%)
Nullipare 12 6
Paucipare (1 a 2 enfants) 76 38
Multipare (3 a 4 enfants) 97 48,5
Grande multipare (> Senfants) 15 7,5
200 100

Total
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7,5 Iy,

48,5%

® Nullipare ® Paucipare (1 a 2 enfants)

Multipare (3 a 4 enfants) Grande multipare (= Senfants)

Figure 4: distribution des patientes selon la parité

d. Contraception orale

La prise de la contraception orale a été notée chez 167 femmes soit un

pourcentage de 83,5%.

La durée médiane de la prise est de 108 mois avec des extrémes de 4 mois

et 360 mois.
e. La ménopause

Dans notre série, on note 107 patientes ménopausées soit 53,3% et 93

patientes toujours en activité génitale soit 46,7%.
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L’age moyen de la ménopause était de 54 ans avec un écart type de 2.5

(54+2.5)

Figure 5: distribution de la population selon ’activité génitale

f. L’allaitement maternel

On compte dans notre population 30 patientes nullipares alors que les 170
restantes ayant eu au moins un enfant, la moyenne de I’allaitement est de 12

mois avec un €cart type de 7,93 (12 +£7,93).

Parmi ces 170 patientes seulement 25% n’ont pas allaité.



I1.

ETUDE CLINIQUE

1. Circonstances de découverte

Généralement , le motif de consultation le plus courant est l'autopalpation
d'un nodule du sein puisqu'on le retrouve dans 66% des cas suivi de I’apparition

de mastodynies constituant ainsi un pourcentage de 19,5% de la population

étudiée.

A noter que 2 patientes ont présenté une rétraction minime du mamelon
comme motif de consultation (tumeurs rétro-aréolaires), suite a laquelle, elles

ont bénéfici€ d’une pamectomie avec remodelage mammaire sans confection

d’une nouvelle plaque aréolo-mamelonnaire.

Tableau 3: les signes révélateurs du cancer du sein dans notre série

Sym[,)t(rmat.o logie Effectif [n] Pourcentage (%)
révélatrice

Autopalpation 132 66
Mastodynie 39 19,5
Rétraction du mamelon 2 1,5
Ecoulement 1 0,5

Signes inflammatoires 4 2
ADP axillaire 5 2,5
Dépistage 15 7,5
Découverte Fortuite 1 0,5
Total 200 100
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Figure 6: distribution des patientes selon la symptomatologie révélatrice

2. Délai de diagnostic

C’est le temps écoulé entre I’apparition du premier signe clinique et la date
de la premiére consultation. IlI atteste du développement du processus
néoplasique dans le temps, Ce délai est en moyenne de 4 mois avec un écart type
de 1,91 (4£1,91) avec un délai minimum de 1 mois et un maximum de 24 mois,

a noter que 53,75 % avaient un délai de consultation inférieur a 5 mois.
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3. Sémiologie des nodules
a. Topographie

L'examen des seins a mis en évidence un nodule dans 97 % des cas.

Notre étude a montré que :
e [Le sein gauche est atteint chez 106 patientes soit 53 %.
e Le sein droit chez 80 patientes soit 40 %.
e Atteinte bilatérale pour 10 patientes.
e Pas de nodules décelables chez 04 patientes.

La localisation du nodule a été précisée chez 194 patientes soit un taux de
97%. Le nodule siege au niveau du quadrant supéro-externe (QSE) dans 43%
des cas suivi du quadrant supéro-interne (QSI) pour un taux de 13 % dans notre

population.

m sein droit
m seingalche
" atteinte bilatérale

pas de nadule décélable
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Figure 7: distribution de la population selon la topographie du nodule

Tableau 4: répartition de la tumeur selon la localisation

Localisation de la tumeur Effectif (n) Pourcentage (%)
QSE 86 43
QSI 26 13
QIE 24 12
QII 18 9
JQS 19 9,5
JQE 16 8
Prolongement axillaire 3 1,5
Rétro aréolaire 2 1
Pas de nodule décelable 4 2
Total 200 100
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b. Taille tumorale

La taille tumorale médiane est de 2,5 cm (2,5+/-1,06), avec des extrémes de

0,3 a 7cm.

10 % des patientes ont une taille tumorale supérieure a 4 cm, alors que les
tailles comprises entre 2 et 4 cm représentent 57 %, les tailles inférieures ou

¢gales a 2 cm représentent 33% des cas.
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50
40
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20

10

TAILLEINF A 2 CM TAILLE COMPRISEENTRE 2 ET 4 TAILLESUP A 4 CM
CM

Figure 8: distribution des patientes selon la taille tumorale
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c. Examen des aires ganglionnaires

L’examen des aires ganglionnaires a conclu a I’absence d’adénopathies
chez 74% de nos patientes. 26% de nos patientes présentaient a 1’examen des

adénopathies axillaires, aucune adénopathie sus-claviculaire n’a été identifiée.

m pas d ADP palpables

= ADP axillaire

Figure 9: résultats de I’examen des aires ganglionnaires
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III. BILAN PARACLINIQUE

1. Radiologie
Mammographie —Echographie mammaire

Toutes les patientes ont joui d’une mammographie complétée au besoin

par une échographie mammaire.

La taille moyenne des I¢ésions étant de 2,5cm avec des extrémes allant de

0.5 a7 cm et un écart type de 1,06 cm (2,5+1,06).

Les différents aspects mammographiques ont ¢€té classés selon la
classification ACR (voir Annexe 1) : nous avons noté¢ une prédominance des

tumeurs classées ACRS avec un taux de 46% et ACR4 avec un taux de 38%.

74% des patientes avaient une ADP axillaire suspecte a I’exploration

radiologique.

50
45
40
35
30
25
20
15
10
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acrl acr 2 acr3 acr4 acrb

[w]

Figure 10: distribution des patientes selon la classification radiologique ACR
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2. Histologie
1.1 Moyens du diagnostic

La confirmation histologique a été faite par micro-biopsie (pistolet a
biopsie semi-automatique) chez 92 % de nos patientes et par examen sur piece
de tumorectomie dans 8% des cas, ces dernicres patientes €taient prises en

charge initialement dans d’autres formations.

Aucune de nos patientes n’a bénéficié d’une biopsie stéréotaxique, bien

qu’elle soit disponible a 1’hopital.

Tableau 5: moyens du diagnostic pour confirmation histologique

EFFECTIF (n) POURCENTAGE (%)
Micro-biopsie 184 92
Piéce de tumorectomie 16 8
Total 200 100

1.2 Résultats
2.2.1 Type histologique

Le type histologique a €té précis€ chez toutes les patientes. Le carcinome
canalaire infiltrant (CCI) notamment appelé carcinome infiltrant de type non
spécifique (NOS) est le plus prépondérant avec un taux de 92%, le reste des
types histologiques (lobulaire infiltrant, mucineux, tubulo-papillaire, ADK et

autres) sont retrouvés a des taux plus faibles.
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ADK moyennement différencié | 0,5

carcinome tubulo-papillaire | 0,5

carcinome mucineux infiltrant I2,5
carcinome lobulaireiinfiltrant I4,5

carcinome canalaireinfiltrant

0 10

20 30 40 50 0 70 80 SO 100

Figure 11: distribution de la population selon le type histologique

2.2.2 Grade histo-pronostique

Le grade histo-pronostique de Scarff-Bloom et Richardson (SBR) a été

identifié chez toutes les patientes. Le grade SBR 1I est prédominant représentant

ainsi plus que 75% de la population.
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3. Dosage CA 15-3

Le dosage du marqueur CA 15-3 a été effectué chez toutes les patientes,

revenant ainsi normal chez toutes les patientes.
4. IRM (Imagerie par Résonance Magnétique)

L’IRM a ¢été réalisée devant une discordance radio-clinique chez 15
patientes. Elle a objectivé une image pouvant évoquer une mastite ou néoplasie
constituant une lésion ACRS5 avec des contours spicules et rehaussement type

I1I.
5. Bilan d’extension
a. Radiographie thoracique

Au profit du bilan d’extension, la radiographie thoracique a ét¢é demandée
chez 45 patientes, soit 22 % des cas de notre série. Aucune anomalie n’y a été

objectivee.
b. Echographie abdominale

45 patientes ont bénéfici¢ d’une échographie abdominale, soit 22,5% des

cas. Aucune métastase hépatique ou anomalie a I’échographie n’a été détectée.
c. TDM TAP (Tomodensitométrie Thoraco-abdomino-pelvienne)

La TDM a été réalisée chez 152 patientes soit 76 % des cas de notre série.
142 de ces TDM sont revenues normales tandis que 12 ont objectivé des

micronodules pleuro pulmonaires d’allure bénigne.
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d. PET SCANNER

A été sollicité chez 03 patientes ayant déja des antécédents de néoplasie

gynécologique ou autre et consultant ainsi pour un cancer du sein.
Les résultats du PET scanner étaient revenus normaux.
e. Scintigraphie osseuse

Réalisée systématiquement chez toutes les patientes, revenue sans
anomalies sauf pour 07 patientes objectivant une hyperfixation osseuse en
rapport avec une probable localisation secondaire. Ces patientes €taient classées
ACR 5 a Dexploration radiologique, présentaient un carcinome canalaire
infiltrant (CCI) et étaient classées SBR III (Scarff-Bloom-Richardson). Elles

constituaient ainsi un groupe a haut risque métastatique.

Les explorations radiologiques (radiographie standard, scanner, IRM) et

histologiques n’étaient pas en faveur d’une localisation métastatique osseuse.

30



IV. CLASSIFICATION

A TDissue de I’examen clinique, para-clinique et du bilan d’extension, la
classification clinique TNM de I’AJCC 2017 (American Joint Committee on

Cancer) a pu étre établie.
1. Classification TNM
1.1 Taille tumorale T :

Une prédominance des formes T1 et T2 est observée avec des taux

respectivement de 30,5% et 60%.

2%

=T3 Tx

Figure 12: distribution des patientes selon «T» de la classification TNM
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1.2 Adénopathie N

L’¢étude clinique et paraclinique de I’atteinte ganglionnaire a permis
d’objectiver que les formes (NO) sont les plus prépondérantes avec une valeur

de 74% suivies des formes (N1) a un taux de 26%.

Figure 13: distribution des patientes selon «N» de la classification TNM

1.3 Métastase M :

Aucun cas de métastase n’a été objectivé chez I’ensemble des patientes.
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2. Classification moléculaire [voir annexe 4 |

La classification moléculaire a été établie chez toutes les patientes a partir

des résultats sur les récepteurs hormonaux, le statut HER2 et le Ki 67 %.

On conclut que, le sous type (Luminal A) est le plus présent avec un taux

de 63,5%, suivi du sous type (Luminal B) représentant un taux de 24,5 %.

Pour le HER LIKE, il représente un taux de 9 %, quant au triple négatif, il

ne représente que 1 % de notre population.
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Luminal A Luminal B HER like Triple négatif

Figure 14: distribution des patientes selon la classification moléculaire
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V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

1. Le traitement chirurgical :
a. Traitement de la tumeur :
Toutes les patientes ont bénéficié¢ d’une tumorectomie

Dont uniquement 1,5% ont bénéficié d’une tumorectomie simple tandis que

98,5 % ont bénéfici¢ d’une tumorectomie avec oncoplastie.
Parmi les patientes bénéficiant d’une tumorectomie simple on distingue :

= 1 % ont bénéficié d’un repérage par harpon suivi d’une

quadrantectomie (tumeurs non décelables) ;

= 0,5 % ont bénéfici¢ d’une pyramidectomie (tumeur avec écoulement

mamelonnaire) ;

Chez toutes les patientes nous avons mis en place des clips pour repérer le

lit tumoral et orienter le complément de radiotherapie.
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tumorectomie
simple

Figure 15: distribution des patientes ayant bénéficié
d’un traitement chirurgical conservateur

Pour les patientes qui ont bénéficié d’un traitement conservateur avec

oncoplastie, le type d’oncoplastie dépendait de la localisation de la Iésion :

e Tumeur du QSE (86 cas) : 70 cas ont bénéfici¢ d’une plastie externe, 10
cas ont bénéficié¢ de la technique « Round block », 6 cas ont bénéficié

de la technique « oméga »

e Tumeur du QSI (26 cas): 20 cas ont bénéfici¢ de la technique

« oméga », 6 cas ont bénéficié¢ d’une plastie interne

e Tumeur du QIE (24 cas) : 18 cas ont bénéficié de la technique en « T »
inversé a pédicule supérieur, 4 cas ont bénéficié¢ de la technique en « J »
a pédicule supérieur et 2 cas ont bénéficié de la technique en « L » a

pédicule supérieur.
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e Tumeur du QII (18 cas) : 10 cas ont bénéfici¢ de la technique en « T »
inversé a pédicule supérieur et 8 cas ont bénéficié de la technique du

sillon sous-mammaire

e Tumeur de la JQS (19 cas) :10 cas ont bénéfici¢ de la technique en

« T » a pédicule inférieur, 9 cas ont bénéficié de la technique « oméga »
e Tumeur de la JQE (16 cas) : ont bénéfici¢ d’une plastie externe

e Tumeur du prolongement axillaire (3 cas) : ont bénéfici¢ d’une incision

radiaire en regard de la tumeur avec remodelage mammaire

e Tumeur rétro-aréolaire (2 cas) : ont bénéfici¢ d’une pamectomie avec
remodelage mammaire sans confection d’une nouvelle plaque aréolo-

mamelonnaire.
b.Chirurgie axillaire :

Elle a consisté en une ablation ganglionnaire chez toutes les patientes ayant

bénéficié d’une chirurgie mammaire.

2 techniques ont été réalisées a savoir le curage ganglionnaire axillaire
classique intéressant les deux premiers étages de Berg et la technique du

ganglion sentinelle.

Dans notre série de cas, 62% des patientes ont pu bénéficier de la technique
du ganglion sentinelle par méthode radio-isotopique alors que 38% ont eu un

curage axillaire.
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Figure 16: Répartition des patientes selon la technique utilisée dans la chirurgie du creux
axillaire

2. Complications du traitement chirurgical
e Complications per-opératoires : aucune
e Complications post-opératoires immédiates :
Lymphoedéme : 20 cas dont 10 drainés et 10 a résolution spontanée
Infection du site opératoire : 2 cas traités par antibiothérapie et soins locaux

Hématome de la loge de tumorectomie: 10 cas ayant bénéficié d’une

surveillance avec bonne évolution spontanée

e Complications post-opératoires tardives: 15 cas ayant accusé¢ un

fourmillement pariétal et des membres homolatéraux.
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3. Anatomopathologie des pi¢ces opératoires
a. Type histologique définitif

Le type histologique le plus récurrent est le carcinome canalaire infiltrant
(CCI) représentant un taux de 92%. On rencontre également les autres types

histologiques a des taux tres faibles.
b. Limites d’exéreése

Les limites d’exérese ont été évaluées sur toutes les pieces opératoires. 182
¢taient saines tandis que 18 présentaient des limites d’exérese tumorales, ce qui
a nécessité une simple reprise chirurgicale du lit tumoral sans retentissement sur

le résultat esthétique.
c. Index de prolifération Ki67

L’index de prolifération Ki-67 a été établi  par technique immuno-
histochimique chez toutes les patientes. Le tableau qui suit résume la médiane

de I’index de prolifération en fonction des tranches d’age.

Tableau 6: valeur du Ki 67 selon la tranche d’4ge

Tranche d'age Ki 67 (%)
<20 0
21-35 16
36-50 22
51-70 28
71-85 53
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d. Emboles tumoraux

La recherche d’emboles tumoraux a été déterminée chez toutes les

patientes, revenue positive chez 26 patientes soit un taux de 13%.
e. Composante intra-canalaire

Le contingent intra-canalaire est présent chez 36 patientes soit un taux de

18%.

f. Envahissement ganglionnaire

e La valeur moyenne des ganglions prélevés au cours du curage axillaire

est de 10 ganglions avec une déviation standard de 3 (10 +/- 3).

e La valeur moyenne des ganglions prélevés au cours du ganglion

sentinelle est de 2 avec une déviation standard de 1 (2 +/- 1).

e Une effraction capsulaire a été retrouvée chez 53 patientes pour les 2
techniques confondues et donc un envahissement ganglionnaire

de 26,5 %.

Tableau 7: Répartition des patientes selon I’envahissement ganglionnaire

Envahissement ganglionnaire Pourcentage (%)
Curage - 74
Curage + 26
<3 N+ 87
>3 N+ 13
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g. Récepteurs hormonaux

La recherche des récepteurs hormonaux a ¢été faite chez toutes nos
patientes. Elle s’est révélée négative chez 6 patientes. Parmi les 194 patientes
restantes, 176 présentaient des tumeurs doublement positives (exprimant ainsi
des récepteurs aux cestrogenes et a la progestérone) tandis que 18 patientes ne

présentaient que des récepteurs ostrogéniques positifs.
h. Classification pTNM

Apres étude de la piece opératoire on a pu établir la classification pTNM

pour toutes les patientes.

70
60
50
40
30
20

10

1,5 0,5

|
pT1l pT2 pT3 pT4

Figure 17: résultats du pT de la classification pTNM
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Figure 18: résultats du pN de la classification pTNM

Aucune métastase n’a été détectée.
4. Traitement néo-adjuvant

63 patientes ont bénéficié d’un traitement néo-adjuvant apres repérage de la
tumeur (chimiothérapie pré opératoire avec ou sans thérapie ciblée) et selon le

profil immunologique de la tumeur.

137 patientes ont bénéficié d’une chirurgie premicre.
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® pas de traitement néo
adjuvant

= traitement néo adjuvant

Figure 19: Répartition des patientes selon le traitement néo adjuvant

5. Satisfaction des patientes

Toutes les patientes étaient satisfaites de la réalisation du traitement

conservateur et du résultat esthétique a court, 8 moyen et a long terme.
6. Traitement adjuvant
6.1. Radiothérapie

Toutes nos patientes ont bénéficié d’une radiothérapie sur le sein et un
complément sur le lit tumoral systématiquement orienté¢ par le clip posé en

peropératoire.

Aucune complication grave post radique n’a été notée a part 16 cas
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de radiodermite simple, résolues par traitement symptomatique et sans

retentissement sur le résultat esthétique de la chirurgie.
6.2 Chimiothérapie

164 patientes, soit 82 % des cas, ont bénéfici¢ d’une chimiothérapie. Le
délai moyen entre la chimiothérapie et la chirurgie était de 2.55 mois avec un

¢cart type de 1.54 mois et des extrémes compris entre 1 et 9 mois.

Les patientes de notre série ont béneficié de protocoles de chimiothérapie a
base de Docetaxel, anthracyclines, cyclophosphamide ou une association de

molécules.
6.3 Thérapies ciblées

18 Patientes, HER positif, ont été mises sous Trastuzumab, administré sous
la forme d’une perfusion par voie intraveineuse une fois toutes les 3 semaines,

soit 9% des cas.
6.4Hormonothérapie

176 patientes, soit 88% des cas, ont bénéfici¢é d’une hormonothérapie par
I’intermédiaire de Tamoxiféne et d’Anti-aromatase, utilisés exclusivement ou

successivement, en « switch ».
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7. Evolution
7.1 Suivi et surveillance

Les patientes de notre série ont été suivies jusqu’au mois de Décembre
2020 a raison d’une consultation tous les 3 mois durant les 3 premiéres années,

puis tous les 6 mois durant les 2 années suivantes puis chaque année.
7.2 Récidives
7.1.1 Récidives locorégionales
Il y a eu dans notre série 1 cas de rechute locale, traité par mastectomie.
7.1.2 Récidives métastatiques

Nous avons recensé 4 cas de rechutes métastatiques, traités par

chimiothérapie.
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Discussion
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I. CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES

1. Fréquence du cancer du sein

Selon les derniers chiffres mondiaux, un homme sur cinqg et une femme sur
six développeront un cancer au cours de leur vie, et un homme sur huit et une

femme sur onze mourront de cette maladie [3].

Au Maroc, plus de 48.000 nouveaux cas de cancer ont ét¢ diagnostiqués en
2019. 65% des cancers diagnostiqués touchent les femmes contre 35% pour les
hommes. Ces chiffres ont ¢été présentés lors de 1’édition 2020 des
OncoHighlights, un événement qui a pour objectif de donner un apercgu sur les

avanceées majeures en oncologie [4].

Le cancer du sein est la forme de cancer la plus répandue chez la femme au
Maroc (35,8%), suivie du cancer du col de 1'utérus (11,2%), du cancer de la

thyroide (8,6%), du cancer colorectal (5,9%) et de celui des ovaires (4,3%) [3].

En 2019, 10.414 nouveaux cas de cancer du sein ont été diagnostiqués dans

le Royaume.

En 2030, ce chiffre passera a 16.018, selon les prévisions du Registre des

cancers du Grand Casablanca (RCGC). En 2004, ce chiffre était de 5.465 [5].

Les femmes agées entre 45 et 49 ans sont les plus touchées par ce type de

cancer.

Selon GLOBOCAN 2020, 11 747 femmes au Maroc seraient atteintes d’un

cancer du sein avec 3 695 déces [3].
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Figure 20:_nombre de nouveaux cas de cancer en 2020 au sein de la population

féminine au MAROC tout age confondu [3].

2. Facteurs de risques
a. Age [6]

L'age est le facteur de risque le plus important : plus une femme vieillit,

plus elle risque de développer un cancer du sein.

Cependant, ce risque n'augmente pas de facon lin€aire au cours de la vie ;
on distingue généralement trois périodes : la période reproductive (entre 20 et
50 ans), ou le risque augmente trés rapidement avec 1’age, a partir de 50 ans
(moment de la ménopause), ou l'augmentation du risque est plus modérée, a

partir de 80 ans, ou le risque se stabilise.

La mortalit¢ due au cancer évolue de fagon parallele a 1l'incidence jusqu'a
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80 ans, puis elle augmente fortement.

La moyenne d’age d’apparition du cancer du sein chez la femme dans la
littérature se situe aux alentours de la cinquantaine ce qui concorde avec notre
série ou la moyenne était de 52 ans, dont un pourcentage de 52 % majoritaire

pour la tranche d’age de 51-70 ans dans notre série.

b. Facteurs socio-géographiques [7]

Les données issues des registres mondiaux montrent qu'il existe une tres
grande variation d'incidence selon les pays et des disparités sont observées
¢galement selon l'origine ethnique. De nombreuses études épidémiologiques
conduites chez des populations migrantes supportent un rdle a I'exposition
environnementale, incluant le régime alimentaire, pour expliquer la variation du

taux de cancer du sein a travers les pays.

S’agissant des taux d’incidence du cancer du sein, les femmes les plus
touchées sont celles vivant dans les territoires a haut niveau de revenu
(Amérique du Nord, Europe). En cause, des facteurs de risque liés au mode de
vie présents dans les pays développés comme le tabagisme, 1’alcool, la

sédentarité et le surpoids.

En effet selon les derniers chiffres de GLOBOCAN 2020, on estime une
incidence de86,4% en Amérique du nord contre un taux de 32,7% pour

I’ Afrique centrale.
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Female Breast

Australia/New Zealand Belgiumgﬁ'ﬁ 12.1
Western Europe F-90.7 15.6
Northern America B9.4 12.5
MNorthern Europe 86.4 13.7
Southern Europe 79.6 13.3
Micronesia/Polynesia 58.2 19.6
Eastern Europe 57.1 15.3
South America 56.4 14.0
Caribbean 51.0 18.9- Barbados
Melanesia 50.5 275
Southern Africa 50.4 15.7
MNorthern Africa 49.6 18.8
Western Asia 46.6 16.0
Eastern Asia 43.3 9.8
Western Africa 41.5 223
South-Eastern Asia 41.2 15.0
Central America 39.5 10.4
Eastern Africa 33.0 17.9
Middle Africa 2.7 18.0
South Central Asia 26.2 13.1
1 T T T T T T
120 80 40 0 40 80 120
Age-standardized (W) rate per 100,000
Incidence || G Mortality

Figure 21: taux d'incidence et de mortalité normalisés selon I'age par région pour
le cancer du sein féminin en 2020. Les taux sont indiqués par ordre décroissant
du taux d'incidence mondial (W) normalisé selon I'dge, et les taux nationaux
normalisés selon 1'dge les plus élevés pour l'incidence et la mortalité sont
superposes [7]
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c. Facteurs hormonaux endogénes
1- Ménarche et ménopause [8]

De nombreuses études montrent que la survenue des premicres régles avant
I’age de 12 ans augmente le risque de cancer du sein. Le fondement biologique
de cette association correspond a I’exposition précoce et prolongée a
I’imprégnation hormonale qui existe durant la période d’activité des ovaires.
Cette exposition est considérable lorsque les cycles menstruels sont réguliers.
Une telle hypothese concorde avec les taux d’cestrogenes élevés apres les regles,

que I’on observe chez les femmes qui ont eu leurs menstruations précocement

Dans notre étude, la ménarche précoce a ¢été identifié chez 20 % des

patientes, c’est a dire entre 10 et 12 ans.

Les femmes qui ont leur ménopause aprés 50 ans présentent un risque
accru de cancer du sein, en comparaison avec celles dont les menstruations
cessent précocement. Le risque de cancer du sein accroit d’environ 3 %, pour
chaque année supplémentaire, a partir de 1’age présumé de la ménopause. Ceci
concorde parfaitement avec notre ¢tude puisque I’age moyen de survenue de la
ménopause est de 54 ans avec plus de 57 % des patientes qui ont eu une

ménopause tardive [entre 54 et 56 ans].

Cette association entre I’age et le risque de cancer du sein est similaire, que
la ménopause soit survenue naturellement, ou qu’elle résulte d’une ovariectomie
bilatérale ou induite par un traitement. Le processus par lequel la ménopause
tardive augmente le risque de cancer du sein semble le fait d’une production

prolongée des hormones ovariennes.
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C’est pour ainsi dire que les premicres regles et la ménopause marquent
respectivement le début et la fin de I’activité ovarienne, et ainsi la production
des différentes hormones impliquées dans la reproduction. C’est pourquoi, plus
le temps entre ces deux évenements est important, plus la fenétre d’exposition
aux hormones sexuelles est longue et donc plus le risque de cancer du sein est
¢leve.

2- Age de la premiére grossesse et parité [9]

L'age a la premiere grossesse menée a terme est un facteur bien connu :
plus la premiere grossesse est tardive, plus le risque de cancer du sein augmente,
avec une estimation a +3 % par année supplémentaire. De plus, pour un age égal
a la premicre grossesse, plus le nombre d'enfants augmente, plus le risque
diminue, avec une estimation de -8 % par enfant. En revanche, il a ét¢ montré
que le nombre d'avortements spontanés ne modifiait pas le risque de cancer du

sein [2].

L’age moyen de la premicre grossesse dans notre série est de 22 ans avec
un ecart type de 5,3 (22+5,3) et des extrémes allant de 15 a 36 ans en sachant
que 41% de nos patientes ont eu leur premicre grossesse menée a terme apres

I’age de 30 ans.

La moyenne de nombre d’enfants dans notre étude s’éléve a 3, représentant

ainsi un taux de 48,5 % avec un taux de nulliparité qui ne dépasse pas 6 %.
3- L’allaitement maternel [10]

La littérature est unanime quant au role protecteur de 1’allaitement maternel
contre le cancer du sein. Une hypothese expliquant cet effet protecteur est la
diminution du nombre de cycles menstruels due au retardement de 1’ovulation

provoqué par 1’allaitement.
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Une méta-analyse effectuée sur 27 études montre une diminution du risque

d’autant plus importante que la durée d’allaitement cumulée est importante.
On compte dans notre étude 40% des patientes n’ayant pas allaité.
d. Facteurs hormonaux exogeénes
1. Contraceptifs oraux [11]

Reste un sujet de controverse, initialement plus de 20 enquétes ont été
conduites dans le monde. La grande majorit¢ d'entre elles ne met pas en
¢vidence une liaison significative entre la prise d'cestro-progestatifs, sa durée et

'apparition d'un cancer du sein.

Mais actuellement, selon une expertise du Centre International de
Recherche sur le Cancer (CIRC) menée en 2005 et actualisée en 2012, les
pilules combinées entraineraient une Iégére hausse du risque de cancers du sein,
du col de I'utérus et du foie, une femme sous pilule combinée semble accroitre
légérement son risque de cancer du sein, en particulier les jeunes femmes qui la
prennent depuis peu et celles qui 'utilisent depuis 10 ans ou plus. Le risque

revient a la normale 10 ans apres avoir cessé de la prendre.

La pilule microprogestative peut elle aussi faire augmenter le risque de

cancer du sein et de 1’utérus.

I1 reste a signaler que le risque de survenue du cancer mammaire chez les
femmes utilisant la contraception orale est d’autant plus €¢levé que la femme est

porteuse du géne BRCA1 et BRCA2.

Dans notre étude , 83,5 % des patientes ont utilisé des contraceptifs oraux

et pour une période médiane de 108 mois (soit 9 ans).

53



2. Antécédents familiaux de cancer du sein [12]

L'identification des génes BRCA1 et BRCA2, respectivement situés sur les
chromosomes 17 (q21) et 13 (ql2-13), a été une avancée majeure en 1994
et 1995 dans la compréhension des formes familiales de cancer du sein. Les
estimations du risque cumulé c’est a dire la pénétrance de cancer pour les
femmes ayant une mutation BRCA1/2 sont de l'ordre de 40 % a 85 % de
developper un cancer du sein a 70 ans pour BRCA1 et BRCA2, contre 8 % dans

la population générale.

Un antécédent matri ou patrilinéaire du cancer du sein accroit le risque
ultérieur de I’apparition d’un cancer du sein. Le risque est d'autant plus
important que l'antécédent familial est apparu jeune, qu'il est bilatéral ou qu’il

s’est déclaré chez une parente de premier degré (sceur, mere, fille).

Quatre autres geénes ont ¢été identifiés, incriminés également dans
I’apparition du cancer du sein : FGFR2 et TNRC9 qui augmentent le risque de
20 % et MAP3K1 et LSP1, qui l'augmentent de 10 % des lors qu'il n'existe

qu'une seule mutation.

Cette histoire familiale de cancers gynécologiques (cancer du sein ou de
I’ovaire potentiellement) suggere la présence d’une altération génétique

constitutionnelle (mutation) favorisant le développement de la maladie.

Ces femmes peuvent étre orientées vers une consultation d’oncogénétique
qui prend tout son intérét pour envisager la recherche de mutations et donc un
dépistage précoce.

Dans notre étude, 19,5 % des cas ont des antécédents familiaux de cancer du

sein.
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VARIANCE GENETIQUE DU RISQUE DE CANCER DU SEIN et PRS

Non-expliqué: 36%

SCORE POLYGENIQUE
ou PRS
avec 313 SNP’s

Nouveaux SNPs
23%

BRCA1
BRCA2

17%

Variations communes
ou
1 SNPs identifiés
18%

Autres génes
(CHEK2, PALB2, ATM, TP53,
PTEN, STK11 et CDH1)

6%

Source : Jacques Simard et PERSPECTIVE
SNP = polymorphisme nucléotidique unique
Figure 22: variance génétique du risque de cancer du sein et score de
risque polygénique [13]

Les risques associés a chaque SNP sont tres faibles et n’ont aucune utilité
individuellement pour prédire le risque de cancer du sein. Cependant, I’effet
combiné de plusieurs SNPs indépendants pourrait permettre de discriminer des
femmes a risque plus ou moins ¢élevé dans 46% la population. Cet effet combiné
est calculé par un score de risque polygénique (PRS) qui fait I’hypothése d’un

effet additif des SNPs composant le polygene [13].
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e. Les caractéristiques staturo-pondérales et la nutrition

< L’obésité [14]:

Le surpoids ou l'obésité a I'age adulte, témoin partiel d'une alimentation
dysharmonieuse , accroit le risque de cancer du sein post-ménopausique (RR 1,2

42,5).

< Tabac et alcool [15]:

La consommation d'alcool (> 1 verre/jour) augmente le risque de cancer du
sein. L'alcool serait globalement responsable d'environ 4 % des cancers du sein

dans les pays développés (Gonzalez 2006 ; Hamajima et collaborateurs 2002).

La consommation de tabac est souvent associée a celle des boissons
alcoolisées, ce qui rend plus difficile la mesure de 1'effet propre du tabac sur le
risque de cancer du sein. Les études épidémiologiques n'ont pas toujours montré
de facon cohérente une augmentation du risque chez les fumeuses par rapport

aux non-fumeuses.

Aucune de nos patientes n’avaient d’habitudes toxiques lors du diagnostic

de leur maladie.
f. Rayonnements ionisants [16]

Les femmes ayant été exposées a des radiations ionisantes de la région
thoracique ont un risque augmenté¢ de cancer du sein comme en témoigne en
particulier les études effectuées sur les survivantes japonaises d'Hiroshima et de
Nagasaki et aussi sur les femmes traitées et suivies pour tuberculose pulmonaire

qui ont eu de nombreux contrdles radiographiques au début du 20°™ siécle.
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Le risque semble plus ¢élevé, a une dose donnée, pour les femmes ayant
subi ces irradiations avant 1'age de 20 ans, ou durant la période ou elles étaient
encore nullipares, ou durant une grossesse, ou encore pour les femmes qui
avaient présenté une mastopathie bénigne dans leurs antécédents. Il existe un
effet dose et les doses successives regues au cours d'une longue période sont

cumulatives.
Ainsi les mammographies répétées pratiquées a l'occasion d'un dépistage
systématique pourraient favoriser l'apparition d'un cancer du sein malgre les

faibles doses regues en particulier pour les femmes ayant eu des

mammographies régulierement a partir de trente ans.

Hendrick, en 2010, a estimé que sur 100 000 femmes, une mammographie
annuelle depuis 1'age de 40 ans et jusqu'a 80 ans, peut entrainer 20-25 déces par

cancer du sein.

Dans notre étude, aucune femme n’a été irradiée.
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II. CARACTERISTIQUES CLINIQUES

1. Délai avant le diagnostic [17]

Le délai de diagnostic varie grandement et dépend de plusieurs parametres,

notamment de la qualité¢ du systéme sanitaire en place.

En effet, ce d¢lai reste tardif dans les pays en voie de développement vu la
difficulté¢ d’acces aux soins et la précarité¢ de certaines structures hospitalieres.
Les pays développés ne sont pas non plus épargnés et accusent tout autant un
retard de diagnostic qui serait di a une sensibilisation médiocre des jeunes

contre le cancer du sein.

Ainsi, dans notre série, le délai diagnostique moyen est de 04 mois. La
plupart de nos patientes ont été¢ diagnostiquées avant 05 mois représentant ainsi

un taux de 53,75 %.
2. Circonstances de découverte [18]

Dans notre série, 66% des cas de cancer du sein ont été découverts suite a

1’autopalpation.

Ce résultat rejoint parfaitement les données de la littérature puisque la
majorité des cancers du sein sont découverts par 1’autopalpation. Le cancer peut
aussi €tre découvert suite a une mastodynie, la découverte d’une adénopathie
axillaire ou de métastases, un écoulement ou une rétraction mamelonnaire, des

signes inflammatoires en regard ou suite a un bilan pour une autre pathologie.

Avantages de l'autopalpation : c'est une méthode sans danger et bon

marché. Le diagnostic est fait plus tot chez les femmes qui la pratiquent, il y a

plus de cas avec des ganglions négatifs (66 % au lieu de 44 %), moins de formes
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métastatiques (2,7 % au lieu de 14 %). Ceci souligne I’'importance de la
sensibilisation des femmes et de D’apprentissage d’une bonne méthode

d’autopalpation.

Inconvénients de I'autopalpation : malgré sa simplicité, 1'auto-examen n'a

pas que des avantages. Il est générateur d'anxiété et pousse a un abus de
consultation. Il peut aussi engendrer une confiance exagérée et une absence de

consultation. Son principal défaut est d'étre mal accepte.
3. Examen clinique [19]
L’examen physique de la patiente doit détailler les €léments suivants :
1. Lataille de la tumeur mesurée en millimetre.
2. Latopographie que I’on pourra indiquer sur un schéma.
3. La mobilité de la tumeur par rapport au plan superficiel et profond.

4. L’examen du revé€tement cutané. Le simple accrochage cutané en
regard de la tumeur ne signe pas une infiltration tumorale. En
revanche un cedeme localis€, une rigidité localisée, une perméation
nodulaire parfois ulcérée ou hémorragique signent la présence d’une

tumeur localement avancée.

5. L’examen du mamelon et de 1’aréole. L’existence de mamelon
ombiliqué, d’une rétraction du mamelon, d’un aspect framboisé
eczématiforme, d’une maladie de Paget, d’une ulcération, d’un

¢coulement, sont des signes cliniques tres évocateurs de 1a malignite.

6. Dissymétries de taille ou de forme entre les 2 seins, bien qu’une

discréte asymétrie soit fréquente et non pathologique. Toutefois,
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certaines tumeurs déforment le galbe du sein. On peut voir apparaitre
une rétraction, une voussure, un aplatissement anormal du sein.
Rechercher également les signes inflammatoires. La triade rougeur,
chaleur et douleur peut s’accompagner parfois d’cedéme localisé ou

diffus, ou de congestion du réseau veineux superficiel.

7. L’examen des aires ganglionnaires satellites fait partie intégrante de
I’examen clinique. Elles sont classées N1 si elles sont mobiles et N2
si elles sont fixées. Les adénopathies sus claviculaires sont
considérées non pas comme une extension régionale mais comme

des métastases.

8. L’examen du sein controlatéral qui doit étre réalis¢ de fagon

systématique.

Plusieurs auteurs ont effectué une revue exhaustive de la littérature et ont
remarqué que le sein gauche est plus fréquemment atteint de cancer que le sein

droit.

C’est le cas de notre série puisque 53% des patientes présentaient une
tumeur au niveau de leur sein gauche. 10 cas d’atteinte bilatérale ont été

retrouves.

En ce qui concerne les quadrants, le quadrant supéro-externe (QSE) est le
plus touché par le cancer du sein. Cette topographie s’explique par I’importance

du tissu glandulaire toujours plus présent dans la partie supéro-externe.

Ceci est le cas de notre série puisque prés de 43% des cas présentent des

tumeurs localisées au niveau du QSE.
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ITII. BILAN PARACLINIQUE

1. Mammographie

On fait en général deux clichés par sein, 1'un cranio-caudal, 1'autre de profil

qui peut étre remplacé par une incidence médio latérale.

La mammographie est systématiquement proposée aux femmes agées de 45

a 74 ans dans le cadre du dépistage organisé.

M Traitement harmonal 1 folsan 1 fais lous les 2 ars
substibutif |"‘ & parlir de Fage de 50 ans
ockéné Densilé mammaire . 1 faie lous les 2 are En camplément
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ATCD = Antécédeant ; DO = Programme de dépistage organsé du cancer du sain

Figure 23: dépistage du cancer du sein selon la situation clinique [20]
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La mammographie diagnostique est prescrite a une femme, quel que soit
son age, si une anomalie a été détectée (nodule de consistance dure, de contours
réguliers ou irréguliers, indolore a la palpation et semblant comme « fixé » dans

le sein) a la palpation par le médecin.

Le compte rendu mammographiques doit préciser le nombre et la taille des
foyers, la topographie, la morphologie des calcifications, le nombre de
calcifications par foyer, la distribution spatiale, 1’évolutivité¢ dans le temps et la
présence €ventuelle de signes associés, ainsi que la comparaison avec les
mammographies antérieures pour déduire 1’évolution du processus

carcinologique .

La conclusion utilise la classification de 1’American College of Radiology

(ACR) pour préciser le degré de suspicion de malignité [21]:

e ACR 0 : des investigations complémentaires sont nécessaires ;

ACR 1 : mammographie normale ;

ACR 2 : il existe des anomalies bénignes ne nécessitant ni

surveillance ni examen complémentaire ;

ACR 3 : il existe une anomalie probablement bénigne pour laquelle

une surveillance a court terme est conseillée ;

ACR 4 : il existe une anomalie indéterminée ou suspecte qui

indique une vérification histologique ;

ACR 5 : 1l existe une anomalie évocatrice d’un cancer ;
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Dans notre série, nous avons noté une prédominance des tumeurs classées

ACRS avec un taux de 46% et ACR4 avec un taux de 38%.

Il faut cependant préciser que le nombre de faux-positifs induits par la

mammographie reste important [22], vu que cet examen reste peu sensible

De plus, la sensibilit¢ de la  mammographie  s’affaiblit avec

I'augmentation de la densit¢é mammaire.

Ainsi, la sensibilité est de 98% pour une densité mammaire de type 1

et seulement de 48% pour le type 4 [23].

Echographie 44,20% 91,20% 83% 65%
Mammographie 34,60% 93,50% 90% 52%
Echo-Mammographie 54,80% 93,90% 89% 71%
IRM 90,70% 85,40% 85% 91%

Figure 24: Sensibilité, spécificité, VPP et VPN des moyens du diagnostic radiologique [24]
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4. Echographie mammaire [25]

L’échographie vient compléter la mammographie en cas d’anomalies
notamment une masse visible et/ou de seins denses (densit¢ ACR 3 ou 4,
mastose, dystrophie...) rendant son analyse tres difficile car pouvant couvrir des

petites lésions ayant la méme densité que le tissu mammaire attenant .

L’indication d’une échographie mammaire bilatérale d’emblée dépend de
la densité du sein (non contributive pour une densité 1 correspondant a un sein

en involution graisseuse).

L’analyse conjuguée des images mammographiques et échographiques
permet d’orienter le diagnostic vers une Iésion bénigne ou vers une tumeur

maligne.

Par ailleurs, un examen échographique axillaire s’impose et fait dans le
méme temps que 1’échographie mammaire diagnostique ou lors de la biopsie

tumorale mammaire.
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densila 1 : sain graissaux
homogéne ;

densila 2 : sain graisseux
héltéragane

dansila 3 © sain densa
haterogans |

dansita 4 : sain dansa
homogéna).

ALcune 1-24% 25-98% 50-74% =7a%

Dansita de grade 1 2 3 4

La dansité mammaire vans au cours du cyde mansirual (ke ssein slant mans denses an dabut da cycks), de lage et du statut
manapausigusa (B0 % des fammes agaes de 40 a 49 ans ont une dansilé mammaire devés versus 30 % pour les fammes
agaes da 60 a 69 ans).

Figure 25: Catégories de pourcentage de densité mammaire a la mammographie [25]

5. Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) [26,27]

L'IRM est une technique de routine pour I'exploration des aires mammaires

et axillaires dans des indications variées mais bien définies.

Cette technique présente les meilleures performances en termes de
détection notamment dans les images non calcifiées, comparativement au triplet
examen clinique-mammographie-échographie, mais de fagon concomitante
génere un nombre de faux positifs important responsable de biopsies ou de

surveillances inutiles.

Le principe de I'RM mammaire est fondé sur la néo-angiogenese tumorale
et donc le rehaussement des 1€sions notamment la prise de contraste précoce et

intense des cancers comparativement aux lé€sions bénignes et au tissu mammaire
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normal. Il est donc nécessaire d'injecter un produit de contraste (sels de
Gadolinium) pour lequel il n'existe que peu d'effets indésirables méme si une
accumulation intracérébrale de ce produit est suspectée notamment dans le cas
d'injections répétées.

Les performances de I'IRM sont estimées a plus de 95 % en sensibilité pour

les 1ésions invasives mais seulement a 85 % pour les 1ésions in situ.

Cette technique qui a une valeur prédictive négative voisine de 100 % en
cas d'absence de rehaussement suspect permet de rassurer en cas d'anomalie
clinique ou mammographique indéterminée mais €galement dans le contexte
anxiogene des femmes présentant un tres haut risque de cancer d'origine
génétique.

Elle est indiquée également en cas de prédisposition génétique avérée
(notamment mutation des génes BRCA1 et 2) ou d’antécédent familial de cancer
du sein avec score d’Eisinger d’indication de la consultation d’oncogénétique
superieur ou €gal a 3 (=3), en cas d’écoulement unipore sérosanglant, en cas de
seins inflammatoires y compris la maladie de Paget ainsi qu’en cas de cancer

lobulaire invasif.

Chez les patientes présentant des métastases ganglionnaires axillaires, ou
des métastases €évocatrices d’une origine primitive mammaire, I’IRM est capable
de détecter un cancer du sein primitif occulte chez 35 a 100% des cas. Il s’agit 1a
d’une situation (prévalence tres €levée du cancer, mammographie en difficulté)

dans laquelle I’indication d’IRM mammaire est indiscutable
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Selon les recommandations du Collége National des Gynécologues et
Obstétriciens Francais (CNGOF) et du groupe EUSOMA, les indications

actuelles de I’IRM dans le cadre d’extension du cancer du sein sont :

e Patiente avec un diagnostic de cancer infiltrant du sein de type lobulaire
e Patiente a haut risque familial de cancer du sein (> a 20-30 %) ;

e Patiente de moins de 60 ans avec une discordance d’au moins 1 cm en
taille entre la mammographie et 1’échographie, avec un impact sur la

décision thérapeutique ;

e Patiente programmée pour un traitement complémentaire par irradiation
partielle sur les données de I’examen clinique et de I’imagerie

conventionnelle ;
e Patiente jeune de moins de 40 ans ;

e Patiente avec un diagnostic clinique de cancer avec mammographie

normale ;

Elle est facultative en présence d’anomalies radiologiques a Ila
mammographie, d’une densit¢ mammaire de classe 4, ou d’un écoulement

unipore.
Elle n’est pas sollicitée en premiere intention en cas de masse palpable.

L’IRM a donc de nombreuses indications mais reste un examen onéreux et

rarement disponible, ce qui tend a limiter ses indications.
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Dans notre étude, 15 IRM mammaires ont été réalisées devant une
discordance radio-clinique, objectivant ainsi une image pouvant évoquer une

mastite ou néoplasie constituant des 1ésions ACR 5.

Figure 26: Cancer du sein triple négatif. Aspect IRM : rehaussement en anneau chez une

patiente ayant un score d’Eisinger supérieur a 3 [28]
6. Anatomopathologie
6.1 Moyens diagnostiques histologiques [29] :

La classification BIRADS permet de standardiser une conduite a tenir, et

en particulier de poser 1’indication d’un prélévement.

Lésions ACR4 : Il existe une anomalie indéterminée ou suspecte qui

nécessite une affirmation histologique (VPP de cancer : 3-95 %). Une biopsie

percutanée est recommandée.
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Lésions ACRS : Il existe une anomalie évocatrice d’un cancer (VPP de

cancer

> 95 %). Une biopsie percutan¢e est souhaitable avant 1’intervention

chirurgicale pour optimiser la prise en charge

X/
0’0

L)

D)

0

la mise en évidence sur la biopsie du caractere infiltrant de la 1€sion
permet de poser D’indication d’une exploration du creux axillaire

(ganglion sentinelle, curage axillaire);

devant une masse mammaire volumineuse non accessible en premiére
intention a un traitement conservateur ou une présentation sous forme
d’un sein inflammatoire, une chimiothérapie néo-adjuvante peut étre
proposé€e. Une microbiopsie est donc indispensable pour prouver la
malignité ;

la recherche de facteurs histo-pronostiques sur la microbiopsie : Grade
SBR, récepteurs hormonaux (cestrogéne et progestérone), index de
prolifération (Ki67), HER2 permettant ainsi au clinicien d’adapter son
traitement adjuvant.

Lésions ACR3: [l s’agit de Iésions avec une faible probabilit¢ de

malignité (VPP de cancer < 3 %) mais pour lesquelles une surveillance a court

terme est souhaitable.

6.1.1 Cytoponction échoguidée [30-32] :

Depuis I’avenement des microbiopsies, la place de la cytoponction dans

I’arsenal diagnostique en pathologie mammaire a nettement diminué. En

pratique courante, le radiologue aura recours a la cytoponction pour caractériser

un kyste atypique, une cytostéatonécrose, une adénomeégalie axillaire ou devant

plusieurs 1ésions mammaires suspectes (avec examen cytologique direct pour

orienter au mieux les prélévements de microbiopsie).
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La cytoponction peut étre également utilisée a des fins thérapeutiques afin

d’évacuer un kyste mammaire simple sous tension ou des collections

postopératoires.

L’indication des cytoponctions échoguidées est réservée a des anomalies

avec faible valeur prédictive de malignité (ACR3 ou ACR4a) :

/7
0’0

K/
0’0

L)

L)

Kystes complexes ou kystes atypiques a contenu épais ;

Images évocatrices de cytostéatonécrose sans  certitude

¢chographique ;

Masses présumées bénignes en échographie (ACR3) : en effet, chez
les patientes anxieuses, qui ne supportent pas la surveillance sur 2
ans de ces Iésions ACR3, une cytoponction sous-échographie peut

étre proposee ;

Ganglions suspects : I’exploration du creux axillaire doit étre
systématique, notamment en cas de lésion mammaire classée
ACR4c ou ACRS. En cas de ganglion suspect (épaississement
cortical global ou localisé, forme arrondie, disparition partielle ou
complete du hile [critéres INCA 2012]), une cytoponction est
réalisée. Cette étape permet de programmer I’exploration du creux

axillaire (ganglion sentinelle versus curage axillaire).

Les inconvénients majeurs de la cytoponction sont un taux de faux négatifs

non négligeable (0,2 a 11 % selon les équipes), un taux de prélévements non

contributifs assez ¢élevé (10 a 50 % selon les séries) et 1’impossibilité¢ de

différencier un carcinome in situ d’un carcinome infiltrant. Il existe de rares cas

de faux positifs (0,25 %), notamment dans des circonstances cliniques
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particuliéres chez la femme enceinte, apres irradiation, lors de I’exploration de

lésion papillaire ou d’un fibroadénome floride.
Cette technique ne se fait plus dans notre pratique courante.
Aucune de nos patientes n’en a bénéficié.
6.1.2 Microbiopsie sous-échographie [33]

Sous-guidage échographique, I’abord se fait toujours selon le grand axe de
la sonde afin d’avoir une visualisation constante et en temps réel de la
progression de I’aiguille. Le calibre de 1’aiguille le plus fréquemment utilisé est
le 14@G, avec une avancée de 1’aiguille lors du tir de 22 mm. Cependant dans les
seins fibreux, la progression de I’aiguille peut étre difficile et il faut privilégier
une aiguille de plus petit calibre soit de 16G. De méme, si une 1ésion mammaire
ne se laisse pas transfixier, il est nécessaire de prendre une aiguille 16G qui

facilitera le prélévement.

La microbiopsie sous-échographie est une technique performante avec un

taux de faux neégatifs de seulement 2 a 5 %.

Les limites des microbiopsies sont rares : en cas de seins fibreux, limitant
la progression de 1’aiguille, il faut utiliser des aiguilles de 16G, en cas de 1ésion
de petite taille (inférieure a 5 mm) ou d’images subtiles, la mise en place d’un
clip doit étre impérative (ce qui facilitera le repérage opératoire en cas de

chirurgie).
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Figure 27: Microbiopsie sous échographie avec une aiguille 14G

Dans notre étude 184 des patientes ont bénéfici¢ d’une microbiopsie.

6.1.3 Macrobiopsie sous échographie [34]

La macrobiopsie sous-échographie peut étre utilisée notamment dans trois

situations :

/7
0’0

En alternative a la chirurgie : la macrobiopsie permet I’exérese
compléte d’une masse bénigne prouvée par une microbiopsie
(fibroadénome < 15 mm). Elle peut étre également réalisée pour un

papillome unique ;

Echantillonnage plus large : la macrobiopsie permet d’échantillonner de
facon plus large une lésion échographique dont le résultat histologique

des microbiopsies est considéré comme bénin mais non contributif ;

Biopsie de Iésions complexes : la macrobiopsie peut étre réalisée en
premiere intention pour des lésions subtiles (plages atténuantes sans
masse, des désorganisations architecturales, masses complexes
hétérogenes ou foyer de microcalcifications avec traduction
échographique non biopsiables pour des raisons techniques sous-

stéréotaxie).
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Les aiguilles utilisées en macrobiopsie sous-stéréotaxie sont de calibre

élevé de 7G a 11G.

La procédure est proche de celle des microbiopsies sous échographie mais
le nombre de prélévements différe ; en effet, un nombre de 12 échantillons en

moyenne serait optatif selon les données de la littérature.

Il est toujours nécessaire de poser un clip en fin de procédure de facon a
retrouver la zone de biopsie si une exérese chirurgicale complémentaire est

souhaitable.

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéfici¢é de macrobiopsie.

Figure 28: Procédure de macrobiopsie sous-échographie [34]
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6.1.4 Prélevements mammaires sous-stéréotaxie [35-37]
Les indications de la macrobiopsie sous-stéréotaxie sont :
¢ Les foyers de calcifications;

¢ Une anomalie mammographique, une anormalité architecturale ou

une dysmétrie de densité sans traduction échographique.

La stéréotaxie permet de calculer les coordonnées spatiales d’un objet a

partir de sa visualisation bidimensionnelle sous deux angles opposés et symétriques.

Deux types de stéréotaxie sont disponibles sur le marché : soit un systéme qui
s’adapte sur un appareil de mammographie soit une table dédiée aux biopsies

mammaires.

Ces systémes permettent d'enlever la 1ésion dans de trés bonnes conditions

de fiabilité, de confort et d'innocuité afin d'obtenir une piéce dans un état
p

identique a celle de la biopsie chirurgicale pour 1'analyse histologique.

Figure 29: Procédure de macrobiopsie sous-stéréotaxie : anesthésie locale [37]
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Figure 30: Procédure de macrobiopsie sous stéréotaxie : aiguille en place dans le sein [37]

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié de biopsie sous stéréotaxie

bien qu’elle soit disponible a 1’hdpital.
6.1.5 La biopsie chirurgicale [38]

Une biopsie peut étre faite au bloc opératoire sous sédation locale ou
générale. Cela permet d’enlever toute la Iésion suspecte identifiée a la
mammographie ou a I’échographie. Elle peut étre excisionnelle ou incisionnelle

selon la nature et les caractéristiques cliniques et radiologiques de la 1ésion.

Le choix de la technique de biopsie dépend du degré de malignité de la

tumeur.

La biopsie chirurgicale est fortement recommandée apreés une microbiopsie

lorsqu’un cancer du sein a été confirmé.
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Elle est aussi conseillée pour s’assurer qu’il n’y a pas de cancer du sein
lorsque la biopsie a 1’aiguille de gros calibre a identifié une hyperplasie

canalaire atypique.

Elle sera faite dans de rares cas ou on ne peut faire la biopsie a 1’aiguille de
gros calibre en échographie ou en stéréotaxie, en raison de problemes de santé
de la femme (exemple : impossibilit¢ du décubitus ventral) ou de la localisation

de la 1ésion a prélever .
Aucune de nos patientes n’a bénéficié de biopsie chirurgicale.

6.2 Complications des techniques pour diagnostic histologique [39]

X/

¢ Les saignements avec formation d’un hématome sont assez
fréquents, la plupart du temps, jugulés par la compression locale.
Une reprise chirurgicale peut parfois étre nécessaire en cas de

volumineux hématome avec souffrance cutanée.

% Le pneumothorax est rare : il peut faire suite soit & une cytoponction
ou a une microbiopsie sous-échographie lorsque le radiologue n’a

pas utilis€ un trajet suffisamment parallele au thorax.
6.3 Types histologiques [40]

Le sein normal comporte un arbre galactophorique et du tissu conjonctif.
Le cancer se développe le plus souvent a partir de 1'arbre galactophorique. Les

carcinomes mammaires sont de loin les plus fréquents.
On y trouve

v Adénocarcinome canalaire infiltrant
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v Adénocarcinome lobulaire infiltrant

v Adénocarcinome tubuleux

v Carcinome mucineux ou colloide muqueux
v Carcinome adénoide kystique

v Carcinome apocrine

v Carcinome médullaire

v Une particularité : la maladie de Paget

v Le plus fréquent est1’adénocarcinome canalaire infiltrant (75 %).
Macroscopiquement, la tumeur correspond a une Iésion stellaire et mal limitée.
A Thistologie, les cellules carcinomateuses s’agencent en travées, en massif et

en formation glandulaire. L anisocaryose et le nombre de mitoses sont variables.

- Le carcinome lobulaire représente, selon les séries, 4 % a 11 %, des
cancers infiltrants. Macroscopiquement, la tumeur est indurée mal limitée. Les
cellules carcinomateuses sont dispoées en file indienne, avec un aspect en cible
autour des canaux galactophoriques. Les noyaux sont réguliers. Le nombre de

mitoses est faible.

- L’adénocarcinome tubuleux est de bon pronostic. Les cellules

carcinomateuses s’agencent uniquement en formations glandulaires.

- Le carcinome médullaire est une tumeur maligne de bon pronostic. Cing
critéres histologiques doivent étre présents afin de poser le diagnostic. La

tumeur est limitée.

Le stroma est riche en lymphocytes ou « lymphoide ». L architecture est de
type syncitiale (>75 %). Il n’existe pas de glandes ou de 1ésions de carcinome

intra-canalaire.
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-La maladie de Paget du mamelon [41] :

Circonstances de découverte : écoulement sanglant ou eczéma du
mamelon. L’analyse histologique met en évidence des cellules carcinomateuses
au sein du revétement malpighien du mamelon. Les cellules sont de grande
taille, polygonales, au cytoplasme abondant clair, au noyau irrégulier et
d’architecture lentigineuse. La maladie de Paget du sein témoigne d’un cancer
infiltrant ou d’un carcinome intra-canalaire du sein. Il s’agit d’une propagation

de cellules carcinomateuses au mamelon.

Dans notre étude, le carcinome canalaire infiltrant (CCI) est le plus

fréquent avec un taux de 92 %.

Les autres types histologiques (lobulaire infiltrant, mucineux, tubulo-

papillaire, ADK et autres) sont retrouvés a des taux plus faibles.
7. Bilan d’extension

7.1 . Sur le plan locorégional [42]

X/

% On précise le sicge de la tumeur et ses dimensions en cm (pas
uniquement la plus grande dimension). Un schéma et une
photographie en position couchée (en position de traitement) avec
repérage du centre de la tumeur par rapport au centre du mamelon

(coordonnées géographiques).

% On recherche une éventuelle extension cutanée (peau d’orange,
infiltration avec wulcération) et une éventuelle extension en
profondeur (tumeur mobile avec les pectoraux a la manceuvre de

Tillaux, ou fixée a la paroi thoracique).
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* On précise s’il y a des adénopathies cliniques, leur taille et leur si¢ge.
En cas de doute sur le caractere pathologique ou non d’une
adénopathie axillaire (ganglion mou de moins de 1 cm), si un geste
chirurgical n’est pas d’emblée envisagé on peut réaliser une ponction

cytologique.

» On note des signes éventuels d’inflammation locale au niveau de la

L)

tumeur, ou régionale au niveau du sein dont la valeur pronostique est

grande lorsqu’ils existent.

L)

» Sur les mammographies on recherche un éventuel deuxiéme foyer

dans le sein homolatéral et dans I’autre sein
7.2 A distance [43]

On recherche des métastases a distance pour les cancers infiltrants d’1 cm

ou plus.

Au minimum, pour tous les cas, afin d’avoir un élément comparatif, on

réalise des radiographies pulmonaires et une échographie abdomino-pelvienne.

Pour les tumeurs de plus de 3 cm, les tumeurs SBRII ou III, les tumeurs
avec adénopathie clinique ou a I’examen anatomopathologique (curage ou
cytologie) et les tumeurs évolutives, on réalise une TDM thoracique et

abdominale, une scintigraphie osseuse et, si on peut, un PET-scanner.

D'aprés la revue systématique de Brennan et Houssami, la prévalence de
métastases est de 0,2 % pour les patientes atteintes de tumeur au stade I, 1,2 %

pour les tumeurs de stade II et de 8 % pour les tumeurs de stade III.
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En cas d’anomalie suspecte a la scintigraphie osseuse, on la précise par

TDM et éventuellement IRM.

Dans notre enquéte, toutes les patientes ont bénéficié d’un bilan
d’extension comportant soit radiographie thoracique + échographie abdomino-
pelvienne (152 patientes) + scintigraphie osseuse ou TDM TAP (48 patientes) +

scintigraphie osseuse.

7.3 Biologie [44]

On précise le SBR si cela n’a pas €té fait, On précise €galement quel est le
taux de récepteurs hormonaux aux cestrogenes et a la progestérone. On note le

taux de CA15-3, qui peut étre ¢élevé en cas de tumeur importante ou déja

meétastasée.

A la fin du bilan d’extension on peut classer le cas selon la classification

TNM :[voir annexe 1 ]
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Tumeur primaire T

T
TO

T
T1 Mic

T2
T3
T4

‘Ganglions
régionaux pN
Nx

NO

Nimi

La tumeur primitive ne peut pas étre évaluée

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

Nota : la maladie de Paget associéde & une tumeur est classée en fonction de la taille de la tumeur

Tumeur = 2 crm dans sa plus grande dimension

Micro-invasion < 1 mm dans sa plus grande dimension

- Tla:1mm < tumeur 5 mm dans sa plus grande dimension
—~ Tib:5 mm < tumeur < 1cm dans sa plus grande dimension
= Tc: 1 em < tumeur < 2 cm dans sa plus grande dimension

2 cm < turneur = 5 cm dans sa plus grande dimension
Tumeur = 5 em dans sa plus grande dimension

Tumeuwur, quelle gue soit sa taille, avec une extension directe soit & la paroi thoracigue (a), soit a la peau {(b) :

= Tda :extension a la paroi thoracique en excluant le muscle pectoral

= T4b : ;cedéme (y compris peau d'orange) ou ulcération de la peau du sein, ou nodules de perméation situés sur la
peau du méme sein

= Tdc:Td4a + T4b

= T4d : cancer inflammatoire

L'envahissement des ganglions lymphatiques régionaux ne peut pas étre évalué (par exemple déja enlewés
chirurgicalement ou non disponibles pour I"analyse anatomopathologique du fait de I'absence d'évidemment).

Absence d'envahissement ganglionnaire régional histologigue et absence d'examen complémentaire 4 la recherche
de cellules tumorales isolées

~ MO (i-) : absence d'envahissement ganglionnaire régional histalogigue, étude immunshistochimigue négative (IHC)
~ NO(i+) : absence d'envahissement ganglionnaire régional histologigue, IHC pasitive, avec des amas cellulaires

= 0,2 mm (considéré comme sans métastase ganglionnaire)

-~ NO (mol-) : absence d'envahissement ganglionnaire régional histologique, biclogie moléculaire négative
(RT-PCR : reverse transcriptase polymerase chain reaction)

~ NO (mol+) : absence d'envahissement ganglionnaire régional histologique, biologie moléculaire positive (RT-PCR)

Micrométastases > 0,2 mm et = 2 mm
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Stade =  T-MN-M

L] Tis NO MO

| T1 MO BAD

[IF2Y TONT MO T1 M1 MO; T2 NGO RO

e TZ N1 MO; T3 MO RO

[ s TO M2 PAO; TIMNZ MO T2ZMZ MO; T3 M1 BMO; TS N2 RO
HiB T4 MO MO, T4 M1 MO; T4 M2 MO

([ [ Towus T N3 RO

I Tows T Tows M K1

N1 Envahissement de 1 & 3 ganglions axillaires oufet envahissement des ganglions de la CMI détecté sur ganglion

sentinelle sans signe clinique

- Mila: envahissement de 1 4 3 ganglions axillaires

= MNib : envahissement des ganglions de la CMI détecté sur ganglion sentinelle sans signe clinigue

= Mic: envahissement de 1 4 3 ganglions axillaires et envahissement des ganglions de la CMI détecté sur ganglion
sentinelle sans signe clinique (pN1a + pMN1b)

N2 Envahissement de 4 4 9 ganglions axillaires ou envahissement des ganglions mammaires internes homolatéraux
suspects, en I'absence d'envahissement ganglionnaire axillaire
— MN2a:envahissement de 4 & 9 ganglions axillaires avec au moins un amas cellulaire > 2 mm
= M2b : envahissement des ganglions mammaires internes homolatéraux suspects, en l'absence d'envahissement
ganglionnaire axillaire

N3 Enwvahissement d'au moins 10 ganglions axillaires ou envahissement des ganglions sous-claviculaires {niveau 111
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 clinigue ou envahissement des ganglions sus-claviculaires homolatéraux
- M3a: envahissement d'au moins 10 ganglions axillaires {avec au maoins un amas cellulaire > 2 mm) ou
envahissement des ganglions sous-claviculaires
— MN3b : 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 clinigue
= M3c:envahisserment des ganglions sus-claviculaires homolatéraux

Métastases Renseignements insuffisants pour classer les métastases a distance
a distance M

A

MO Absence de métastases i distance

M1 Présence de métastase(s) & distance

[voir annexe 3]

Figure 31: classification TNM cancer du sein avec les différents stades [45]

Dans notre enquéte, les tumeurs classées T2 étaient prépondérantes avec un

taux de 60% suivies des tumeurs T1 avec un taux de 30,5%

Les formes NO et N1 ¢taient les plus présentes selon les données de la

littérature, ce qui concorde avec notre série représentant ainsi un taux respectif
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de 88%
et 22 %.

IV. FACTEURS PRONOSTIQUES

Le pronostic est établi pour définir un traitement adapté et proportionné au

degré de gravité de la maladie.
1. Les facteurs pronostiques du cancer du sein sont :
2. Facteurs épidémio-cliniques :
2.1 Age [46-48] :

La littérature est ambivalente quant a I’importance de 1’4ge quant au
pronostic du cancer du sein. Certaines séries le reconnaissent comme étant un
facteur pronostique indépendant et un facteur de haut risque de récidive et
trouvent que les femmes jeunes présentent un pronostic plus sombre que les

femmes plus agées tandis que d’autres disent le contraire.

Cependant, vu que les femmes agées tendent a avoir plus de comorbidités,
on retrouve que le nombre de déceés imputés au cancer du sein augmenterait avec
I’age.

En effet, plus de 80% des déces imputés au cancer du sein surviennent

apres 1’age de 50 ans.

Le jeune age est corré¢lé a une prolifération tumorale plus rapide, un haut
grade histologique, un envahissement ganglionnaire, des emboles vasculaires

plus fréquentes, et des récepteurs oestrogéniques volontiers négatifs.
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Age Effectif Survie a 1 an (%) Survie a 3 ans (%) Survie a 5 ans (%)
<40 ans 79 97,2 81.8 78,0
40-54 ans 337 98.9 91,6 83,3
55-69 ans 166 95,5 92.4 83,1
>70 ans 44 89,2 71,6 55,6

Figure 32: survie globale selon I’age des patientes habitant a Rabat, selon une
étude menée entre 2005-2008 [49]

Nous n’avons pas pu déterminer I’impact du facteur age sur la survie de

nos patientes vu que ¢a n’a pas €t¢ analysé dans notre étude.
2.2 Signes inflammatoires [S0] :

La présence de signes inflammatoires diffus ou localisés a une connotation
péjorative trées marquée. Ainsi la forme inflammatoire du cancer du sein

représente un item pronostique non négligeable.

Dans notre série, les signes inflammatoires €taient présents chez 2,3 % des

patientes.
2.3 Statut hormonal [51,52] :

Les femmes ménopausées semblent, selon la littérature, avoir un meilleur
pronostic. En effet, plusieurs auteurs rapportent que I’impossibilité d’induire une
aménorrhée chez les femmes jeunes est étroitement corrélée a un taux de survie
a 10 ans plus faible faisant ainsi penser a un role quelque peu protecteur de la

ménopause.
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2.4 Taille tumorale et stade tumoral [53] :

Il est bien connu que le pronostic des formes localisées est meilleur par
rapport a celui des formes avancées. la taille tumorale, parameétre principal de la
classification TNM est directement liée a 1’état métastatique au moment du

diagnostic et a la survie a 5 ans et ce, indépendamment du statut ganglionnaire.

Effectif Survie a 1 an (%) Survie a 3 ans (%) Survie a 5 ans (%)
Tl 138 100,0 97.4 93,5
T2 303 98,2 92,9 86,9
T3 77 96,7 87,2 64,5
T4 59 84,1 54,0 40,5

Figure 33: survie globale selon la taille tumorale des patientes habitant & Rabat,
2005-2008 [49]

Les femmes ayant une tumeur au stade IV avaient une survie a 5 ans moins

bonne (9,8%) que les femmes ayant une tumeur au stade I (94,2%).

Dans notre série, les tumeurs classées T1, T2 et T3 étaient respectivement

de 30,5%, 60 % et 4%.
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3. Facteurs histologiques
1.1 Type histologique [54-56] :

Il joue un role faiblement déterminant . Cependant il est admis que
certaines formes particuliéres (médullaire typique, mucineux, tubuleux) sont de

meilleur pronostic.

La différence du pronostic entre les formes histologiques invasives et non
invasives est nette. Chez la femme jeune le carcinome invasif est le plus

fréquent ce qui rend le pronostic péjoratif chez cette tranche d’age.

Dans notre série le carcinome canalaire infiltrant représente 92% des

tumeurs.
1.2 Grade histo-pronostique SBR [57-59]

L'importance du grade histo-pronostique en tant que facteur pronostique

important et indépendant dans les cancers du sein n'est plus a démontrer.

Le systeme utilisé est le grade SBR (Scarff-Bloom-Richardson) dans son

adaptation par Elston et Elis : systtme SBR (EE).

Le grade s'applique a tous les carcinomes infiltrants. Il ne s'applique pas

aux carcinomes in situ.

En cas de carcinome infiltrant de 1 a 2 mm, les critéres du grade sont
difficilement évaluables. Le grade prend en compte trois critéres histologiques,

cotés de 1 a 3, décrits dans le tableau ci-dessous :
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1. Différenciation tubulo-glandulaire:

Proportion de tubes ou glandes dans la tumeur (en% de surface Score
tumorale)
>75% :tumeur bien différenciée 1
10275%  :tumeur moyennement différenciée 2
<10%:tumeur peu différenciée 3

2. Pléomorphisme nucléaire: degré d'atypie
apprécié sur la population tumorale prédominante

Noyaux petits, réguliers, uniformes 1
Pléomorphisme modéré 2
Variations marquées de taille, de forme avec nucléoles 3
Proéminents

3. Nombre de mitoses
(a compter sur 10 champs au grossissement x 400; valeurs définies
pour un champ de 0,48mm de diamétre; calibrage du microscope
nécessaire pour des champs différents)

0 a 6 mitoses 1
7 a 12 mitoses 2
>12 mitoses 3
AU TOTAL
Grade I 3ou4
ous
Grade 11 6 ou’?7
Grade III 8ou9

Figure 34: Classification SBR du grqde histo-pronostique [57]
Le haut grade SBR III représente un facteur de mauvais pronostic, il est

corrélé a un
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haut risque d’extension métastatique vers des sites de mauvais pronostic

comme le foie et les poumons

Il est reconnu que les femmes jeunes présentent de hauts grades SBR,
comparé aux femmes plus agées et que leur pronostic est ainsi généralement

plus sombre.

Dans notre série, 89% des patientes étaient classées SBRII tandis que
seulement 4% étaient classées SBR 1II.

1.3 Envahissement ganglionnaire [60]

L’analyse de I’envahissement ganglionnaire doit impérativement étre
histologique. En effet, 25% des ganglions palpés cliniquement ne sont pas
envahis et 30% des ganglions non palpés présentent un envahissement a
I’histologie.

Le seuil permettant d’extraire les patientes a pronostic péjoratif admis par
les auteurs est au-dela de 3N+. Selon la littérature, le nombre de ganglions
atteints est inversement proportionnel a la survie sans rechute, la survie sans

métastase et la survie globale.

Envahissement ganglionnaire histologique Survie globale & 10 ans (%)
N- 76 %
N+ 48 %
N+ 1, 2, 3 ganglions 63 %
M+ >3 ganglions 27

Figure 35: Survie globale a 10 ans selon I’envahissement ganglionnaire [60]

Dans notre série, 26,5 % des patientes avaient un envahissement

ganglionnaire dont 13 % avaient 3 ganglions ou plus atteints.
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1.4 Emboles vasculaires tumoraux [61,62]

Les emboles vasculaires tumoraux (EVT) sont un préalable a I’extension

ganglionnaire de la maladie du sein.

On parle d’emboles vasculaires tumoraux pour caractériser la présence de
cellules tumorales au sein des structures vasculaires en dehors de la tumeur. La
présence de ces emboles constitue un risque de mauvais pronostic dans le cancer
du sein et est considérée comme facteur de risque indépendant chez des

patientes sans envahissement ganglionnaire.

L’existence de cellules tumorales au niveau des lymphatiques du derme est
souvent associée a un cancer cliniquement inflammatoire et constitue alors un

jugement péjoratif.
Dans notre enquéte la présence d'emboles tumoraux a ¢été identifié chez
13% des patientes.

1.5 Composante intra-canalaire [63]

La présence d’une composante intra-canalaire dans un cancer du sein
infiltrant, est un facteur de mauvais pronostic, lorsqu’elle est supérieure a 25%

le risque de récidives est plus important.
1.6 Récepteurs hormonaux (RH) [64]

La connaissance du statut des RH de la tumeur est indispensable dés le
diagnostic pour toute tumeur invasive (valeur prédictive de réponse aux

traitements anti-hormonaux).

Il est recommandé de re-biopsier (si possible) les rechutes locales ou a

distance pour déterminer le statut RH.
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La présence de récepteurs hormonaux (RH+) est de bon pronostic et
indique une tumeur hormono-sensible. Leur absence est de moins bon

pronostic ; les tumeurs (RH—) répondent mieux a la chimiothérapie.

L’¢tude de la valeur pronostique des récepteurs aux oestrogenes (RO)
retrouve un taux de rechutes supérieur pour les patientes (RO-) par rapport aux
patientes (RO+). La valeur pronostique des récepteurs a la progestérone (RP) a
¢té moins étudiée mais dans plusieurs études, la survie a 5 ans est meilleure pour

les tumeurs qui expriment ce récepteur.

Dans notre série, les récepteurs a 1’cestrogéne et a la progestérone étaient

positifs dans 88% des cas, négatifs dans 3% et dissociés dans 9% des cas.
1.7 Etude de ’oncogene HER2 [65]

Il est intéressant de signaler que le concept de récepteurs positifs ou
négatifs a ¢été relayé par celui d’hormono-sensibilit¢ , témoignant de Ia
permutation d’un réle pronostique par un rdle prédictif de la réponse. Alors que
le statut ganglionnaire axillaire et les récepteurs se partageaient le premier role,
la détermination de I’expression de HER2 a bouleversé les algorithmes du fait
de la trés grande efficacité de son blocage par le Trastuzumab, un anticorps
monoclonal humanis¢ dirigé contre les récepteurs de facteurs de croissance

¢pidermiques.

Le récepteur HER2 fait partie de la famille des récepteurs EGFR pour
(Epithélial Growth Factor Receptor). L’Epithelial Growth Factor est impliqué
dans la régulation de la prolifération et de la survie des cellules et, en particulier,

des cellules cancéreuses.
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Ces « récepteurs de facteur de croissance» sont au nombre de quatre :
« EGFR/erbB1 (HER1),
« HER2/erbB2,
« HER3/erbB3 et
« HER4/erbB4.

Ils sont situés sur la surface de la cellule cancéreuse. Si la stimulation de
ces récepteurs déclenche des mécanismes favorisant la croissance, la
prolifération et la survie des cellules tumorales, a I’inverse, bloquer ces

récepteurs permet de controler la croissance tumorale.

La connaissance du statut HER2 des patientes est indispensable au
pronostic et a [’orientation thérapeutique. Il est recherch¢ par immuno-
histochimie ou par immuno-fluorescence (FISH). Il existe de plus un score semi-
quantitatif permettant de classer le statut HER2 en quatre catégories : 0, 1+, 2+
ou 3+. Une identification d’amplification par hybridation in situ (FISH) est

nécessaire lorsque le score est 2+.

Dans notre étude, la surexpression de HER2 a ¢té notée chez 5% des

patientes.
1.8 Ki 67 [66-71] :

L'activité proliférative témoigne de la cinétique tumorale. Elle a une valeur

prédictive de la réponse immédiate a une chimiothérapie.

Elle repose sur le dénombrement des mitoses en HE/HES ou des techniques

immuno-histochimiques (Ki67 étant le plus utilisé).
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Ki67 : la protéine est exprimée dans le noyau au cours des différentes
phases du cycle cellulaire (G1, S, G2 et M). Ki67 permet de repérer les cellules
non quiescentes inscrites dans le cycle de prolifération.

Les cancers du sein exprimant un niveau de Ki-67 >5% sont réputés de plus
mauvais pronostic avec un risque plus €levé de rechute et de déces, d’apres 2
méta-analyses récentes ayant porté sur 12 000 et plus de 32 000 patientes. Des
niveaux ¢levés de marqueurs biomoléculaires indiquant une prolifération
tumorale rapide sont ainsi considérés comme des facteurs aggravants le
pronostic d’un cancer du sein.

Ces études ont démontré une corrélation statistiquement significative entre
le taux de cellules positives au Ki-67, le grade nucléaire, le taux de mitoses et
les survies globale et en analyse uni et multivariée. De méme, les cancers du
sein avec Ki-67 > 14% au niveau des cellules tumorales ont un risque de
récidive locale ou de métastases plus ¢éleveé, impactant sur les survies globales et
sans progression.

Ce Cut-off de 14% a conduit a la discrimination entre cancers du sein
moléculaires luminaux A et B par Chang et al qui ont utilisé la combinaison du
taux de Ki-67, de I’expression des récepteurs hormonaux et du statut HER 2.
Cette classification IHC distingue selon le taux de Ki-67, deux catégories de
cancer du sein hormonodépendants :

Le sous-type luminal A (CSLA) est caractéris€¢ par une expression élevee

des récepteurs aux estrogenes et un Ki 67 <14%.

Le sous-type luminal B (CSLB) est caractéris¢€ par une expression faible ou
modérée des récepteurs aux cestrogenes et un Ki-67 > 14%

Ce sous- type présente a un taux plus ¢élevé de mutations du géne p53 et
peut avoir ou non une surexpression de I’oncogene HER 2.
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1.9 Protéine p53 [72] :

La protéine p53 est un facteur de transcription qui joue un role important

dans le cancer. Découverte en 1979, elle se lie a I'ADN et favorise l'expression

de geénes qui doivent réparer les dommages cellulaires.

Ainsi, quand la cellule est endommagée, selon la gravité de la situation,

l'activation de la protéine p53 peut avoir comme objectif :

« soit de controler la croissance cellulaire : p53 peut bloquer la croissance

de la cellule et favoriser sa réparation,

esoit d'induire le suicide de la cellule (mort cellulaire programmée
ou apoptose), afin d'éviter que celle-ci ne se transforme en cellule tumorale ;

c'est ce qui se passera si le stress cellulaire est trop important.

Ainsi, la mutation du géne p53 et ’accumulation de la protéine p 53, sont

associées a un pronostic moins bon.

Certaines ¢études ont montré une plus grande incidence d’accumulation de
la protéine p53 et des mutations du gene p53 chez les femmes jeunes porteuses

d’un cancer du sein par rapport aux femmes plus agées.

Dans notre série, aucune recherche de la surexpression du géne p53 n’a été

faite.
1.10 BRCALI et BRCA2 [73,74] :

Sont des genes suppresseurs, qui tiennent leur dénomination des premicres

lettres de Breast Cancer.

On estime aux alentours de 2 femmes sur 1000 sont porteuses d'une
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mutation du BRCA1 ou du BRCA2.

Ces deux genes participent a la réparation des lésions que I’ADN subit
régulierement. La présence de mutations dans I’un de ces deux geénes perturbe
cette fonction et fait augmenter fortement le risque de cancer du sein et de
I’ovaire. Néanmoins, toutes les femmes porteuses de ces mutations génétiques

ne développeront pas systématiquement un cancer du sein.
La mutation de ces genes augmente le risque de développer :

« Un cancer du sein a un jeune age , avant la ménopause. Chez une femme
porteuse d’une mutation du BRCA1 ou du BRCA2, le risque de cancer du sein
varie de 40% a 80% au cours de la vie, selon les études, le type de gene

concerné, l'histoire familiale de cancer du sein, et I'age ;
« Un cancer dans les deux seins (cancer du sein bilatéral) ;

« Un cancer de l'ovaire, essentiellement a partir de 40 ans. Ce risque varie

selon le géne et 1'histoire familiale.

Plus précisément, les mutations des génes BRCA augmentent les risques de

cancers de la maniere suivante :
Risque de cancer avant 70 ans :
« Sein : 40 a 85% contre 10% dans la population générale
« Ovaire : 10 a 63% contre 1% dans la population générale
Risque en fonction du gene touché :
« BRCAL1 : sein 65% et ovaire 45%

« BRCA2 : sein 45% et ovaire 11%
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4. Traitement
4.1 Historique de la chirurgie du cancer du sein [75-84]

Décrit vers 1600 avant Jésus-Christ, le traitement du cancer du sein a donné
lieu a diverses méthodes, ainsi qu’a un nombre considérable d’études, Galien,

recommandait 1I’excision de la tumeur.

En France, au moyen age, on posait le principe de la mammectomie
moderne et Heister y joignait 1’exérese des muscles pectoraux et des
adénopathies axillaires. Moore, pensant que les récidives se faisaient par voie
centrifuge et qu’il fallait avoir recours a une chirurgie plus large, ouvrait la voie

a la chirurgie étendue.

En 1891, Halsted a apporté une contribution importante au traitement du
cancer du sein : dans sa théorie, la dissémination se faisait de proche en proche,
atteignant les structures adjacentes au sein et les ganglions lymphatiques avant
de métastaser, justifiant la mastectomie radicale. La mastectomie ¢élargie type «
Halsted » imposait une exérese du sein, des muscles pectoraux et de la totalité
des ganglions de [Daisselle, au prix de lourdes séquelles esthétiques et

fonctionnelles.

Suivant Halsted, certains chirurgiens, tant en France qu’aux Etats-Unis, ont
étendu la chirurgie aux aires ganglionnaires mammaires internes, sous, sus-
claviculaire voire jugulo-carotidiennes, sans amélioration des résultats. L’essai
randomisé réalisé par Veronesi, comparant mastectomie radicale et mastectomie
radicale étendue a la chaine mammaire interne n’a pas montré de différence en

termes de survie globale.
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Patey, a proposé en 1948 une mastectomie radicale modifiée conservant les
muscles pectoraux, dont les résultats en terme de survie étaient identiques a ceux
de la mastectomie radicale, Quant a Keynes, en 1952, il a fait une association,
d’une tumorectomie et d’une radiothérapie externe et interstitielle par radium,

permettant ainsi d’envisager des traitements non mutilants.

Ce n’est qu’au début des années 1980 que la notion de traitement
conservateur a pris place avec des protocoles proposant la conservation du sein
associ¢e a une irradiation mammaire adjuvante avec des résultats encourageants.
En effet, ’analyse des résultats des différents essais randomisés publiés avec un
recul suffisant a confirmé 1’équivalence en termes de survie globale entre les
patientes traitées par chirurgie radicale et celles qui pouvaient bénéficier d’un
traitement conservateur. Le traitement conservateur par tumorectomie large,

curage axillaire et irradiation est devenu des lors le traitement standard.

En 2000, les apports des techniques de 1’oncoplastie a la chirurgie du
cancer du sein ont donné naissance a ce qu’on nomme la « chirurgie

oncoplastique ».
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4.2 Traitement conservateur proprement dit [85]

Le traitement conservateur du cancer du sein associe une exérese
chirurgicale de la tumeur et de la glande adjacente, le traitement des ganglions

axillaires et une irradiation du sein conservé.

Le traitement conservateur étaient dédié initialement aux tumeurs de moins

de 3 cm, unifocales, non inflammatoires.

Actuellement, la généralisation du dépistage des petites 1€sions permet a un
nombre plus important de patientes de jouir d’une conservation mammaire. Par
ailleurs, [Dutilisation de traitements préopératoires (chimiothérapie,
hormonothérapie) permet d’élargir les indications du traitement conservateur a

des tumeurs de plus grande taille.

Une autre approche consiste a réaliser des exéréses chirurgicales ¢€largies
tout en conservant le sein (chirurgie oncoplastique). Parallelement a cette
extension des possibilités de conservation mammaire, la chirurgie des cancers
du sein s’efforce de réduire les séquelles iatrogenes, a efficacité thérapeutique

identique.

C’est ainsi que se sont développées de nouvelles approches thérapeutiques,
chirurgie oncoplastique, technique du ganglion sentinelle et chirurgie
stéréotaxique. L’évaluation initiale de ces approches nouvelles est extrémement
encourageante, et permet d’élargir les possibilités chirurgicales en cancérologie

mammaire.
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5. La chirurgie mammaire [86]

Le traitement conservateur du cancer du sein a été proposé initialement
dans les années 1960—1970 en Europe. Il associe une exérése de la tumeur, la

résection des adénopathies axillaires et une irradiation du sein conservé.

Ce traitement conservateur est la référence des cancers du sein T1 et T2 de

petite taille, non inflammatoires. Ce traitement doit répondre a trois conditions :
» Une survie identique a celle obtenue par la mastectomie ;
* Un risque de récidive locale faible ;
* Un résultat esthétique satisfaisant

5.1 Chirurgie d’éxérése simple des tumeurs du sein : les tumorectomies

[87-97]

s INCISIONS

5.1.1. Incisions péri-aréolaires
a- Avantages

Cette voie d’abord, a privilégier quand cela est possible, présente plusieurs

avantages :

Le peu de visibilité de la cicatrice ;

L’acces possible a tous les quadrants ;

L’utilisation possible des techniques d’oncoplastie ;

La possibilité d’agrandir la voie d’abord ;

- L’intérét esthétique évident.
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b- Inconvénients
- Longueur limitée de I’incision ;

- Nécessité fréquente de décollements importants lorsque les 1ésions

sont a distance ;
- Hémostase rendue plus difficile ;
- Difficultés a extraire des Iésions de gros volume ;
- Remodelage glandulaire plus délicat.
5.1.2. Incisions trans-aréolaires

Les incisions trans-aréolaires sont moins utilisées car, traversant les

canaux, elles entrainent beaucoup plus de saignement.
5.1.3. Incisions dans le sillon sous-mammaire
a- Avantages
Les incisions du sillon sous-mammaire présentent plusieurs avantages :

- Acces facile, aprés décollement de la glande mammaire du plan

pectoral, a toute la face profonde de la glande ;

- Longueur de la cicatrice non limitée ;

- Bonne visibilité ;

- Pas de traversée de tout le massif glandulaire, ce qui limite le
saignement ;

- Remodelage relativement facile, surtout pour les seins de petit volume ;

- Cicatrice relativement esthétique en cas de ptose.
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Elles peuvent étre tres utiles pour des Iésions profondes proches du muscle
pectoral, surtout pour les petits seins, afin d’éviter un remodelage glandulaire

trés difficile dans ce cas.
b- Inconvénients
Ces incisions ont aussi des inconvénients :
- Parfois inesthétiques, car €paisses, surtout sur les seins non ptosés ;
- Pouvant poser un probléme en cas de reprise pour mastectomie ;
- Arisque de lymphocéle accru ;
5.1.4. Incisions radiaires

Il s’agit de I’incision la plus simple a réaliser et, souvent, la plus proche de
la zone a traiter. Elles sont fréquemment utilisées afin de simplifier I’acte

opératoire.
5.1.5. Incisions arciformes

Les incisions circulaires peuvent étre utiles dans certains cas d’exérese tres
large sur des seins volumineux. On essaye de limiter au maximum leur

indication, car elles présentent de nombreux inconvénients.
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a- Avantages
Elles présentent des avantages d’acces :

Accés direct sur la tumeur ;

Longueur de la cicatrice non limitée et bonne visibilité ;

Hémostase tres facile car en regard ;

Remodelage facile car direct.
b- Inconvénients
Mais les inconvénients sont majeurs :
- Cicatrices tres visibles, surtout au niveau du décolleté ;

- Déformation fréquente du sein apres radiothérapie, avec traction de la

plaque aréolo-mamelonnaire vers la cicatrice ;

- N’entrant pas toujours facilement dans la cicatrice de mastectomie en

cas de reprise.
C’est donc pour ainsi dire :
e Cicatrices a éviter :
- Radiaire atteignant la plaque aréolo-mamelonnaire ;
- Radiaire supéro-interne dans le décollete ;
- Axillaire débordant sur le sein ;
- Circulaire surtout interne et inférieure ;

- Sous-mammaire trop interne.
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e Cicatrices a préférer :

Péri-aréolaire (en priorité) ;

Sous-mammaire pour les tumeurs profondes et inférieures ;

Axillaire courbe pour les tumeurs hautes et externes ;

Radiaire a I’union des quadrants externes.

Figure 36: cicatrices a éviter pour réaliser une tumorectomie [87]
s ABORD DU MASSIF GLANDULAIRE

La stratégie est souvent la méme, quelle que soit la voie d’abord.

Apres ’'incision cutanée, si possible péri-aréolaire, on va décoller la peau
du massif glandulaire sur plusieurs centiméetres en périphérie de la lésion. Et ce
d’autant plus étendu que cela sera nécessaire pour éviter des tractions cutanées
apres remodelage glandulaire. Ce décollement va s’effectuer dans le plan des
crétes de Duret, qui est peu vascularisé. Il peut €tre effectué aux ciseaux tres
facilement ou au bistouri électrique en évitant toute brulure cutanée. La plaque
aréolo-mamelonnaire peut étre décollée afin d’éviter qu’elle soit attirée vers la

cicatrice apres la radiothérapie.
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Puis on repére la zone a prélever, on traverse ensuite la glande mammaire a
la partie inférieure ou supérieure de cette zone d’exérese. On décolle la glande
mammaire du plan pectoral, de maniére aussi étendue que nécessaire. On pourra
ensuite, au moyen d’une palpation bidigitale, mieux apprécier les limites
nécessaires afin de pratiquer une tumorectomie monobloc en zone saine, avec
des berges de section nettes. Cette piece opératoire doit avoir une forme dont la

fermeture est aisée (triangulaire, en «quartier d’orange», en «calisson d’Aix»...)

Figure 37: tumorectomie en forme de « calisson d’Aix » [88]
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2.2. Oncoplastie

La chirurgie oncoplastique consiste a utiliser des techniques de chirurgie

plastique lors du temps d’exérese de la tumeur.

Cette approche a été développée initialement apreés mastectomie. Elle
s : . . .
s’étend depuis une dizaine d’années au traitement conservateur des cancers du

sein.

Elle permet d’étendre les indications du traitement conservateur, en
autorisant des résections larges sans détériorer pour autant les résultats
esthétiques. Les bénéfices de la reconstruction sont majeurs, a la fois physiques,
psychiques et fonctionnels et font que la chirurgie oncoplastique fait

actuellement partie intégrante du traitement du cancer du sein.
2.3. Prise en charge des tumeurs des quadrants inférieurs

La prise en charge des tumeurs des quadrants inférieurs concerne les

tumeurs situées dans les rayons de 4 h a 8 h a droite et a gauche.
C’est la premicre localisation traitée par la chirurgie oncoplastique.
a- Technique en «T» inversé a pédicule supérieur

La plaque aréolo-mamelonaire (PAM) est déplacée en haut apres

désépithélialisation sur un lambeau porte-mamelon a pédicule supérieur.
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La glande mammaire est décollée du plan pectoral aprés incision dans le

sillon sous-mammaire.

Enfin, la résection de la glande a I'union des quadrants inférieurs avec la
peau en regard emporte au large la tumeur. Les piliers glandulaires sont alors

rapprochés et la peau suturée.

On obtient ainsi un sein trés harmonieux, plus petit, a base plus étroite et

plus haut situe.

Lorsque la symétrisation du sein controlatéral est nécessaire, elle est
effectuée avec la méme technique et la méme résection glandulaire, si possible

dans le méme temps opératoire.

Si la tumeur est interne ou externe, un lambeau glandulaire de rotation peut

étre confectionné afin de combler le défect glandulaire.
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U110 Technique en o Tw inversé a pédicule
supérieur : résumé opératoire.

Figure 38: technique d’oncoplastie en « T » inversé a pédicule supérieur
(résumé opératoire) [89]
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Dans notre série, 28 patientes ont bénéficié de la technique en « T » inversé

by r

a pédicule supérieur.

Figure 39: Tumeur des quadrants inférieurs technique du « T » a pédicule supérieur,

prise en charge au sein de | HMIMYV de Rabat:

c. Schéma préopératoire
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d. Résultat immédiat vue de Face
e. Résultat immédiat vu de profil droit et profil gauche
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Figure 40:Patientes avec des tumeurs des quadrants inférieurs, ayant bénéficiées

d’une Technique du « T » inversé, au sein de "HMIMYV de Rabat.
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Figure 41:bilatérales en miroir traitées par technique du « t » inversé a pédicule supérieur :
schéma préopératoire [HMIMV de Rabat ]

Figure 42:Résultat immédiat [HMIMV de Rabat]
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b- Variante : technique de Thorek

En cas de gigantomastie, la remontée de la plaque aréolo-mamelonnaire de
15cm ou plus sur le lambeau porte-mamelon peut étre difficile a réaliser. La
vascularisation de la plaque aréolo-mamelonnaire est alors plus aléatoire, avec
un risque de souffrance voire de nécrose d’une partie ou de la totalité de 1’aréole
et du mamelon. Dans ce cas, on peut réaliser une «ablation» de la plaque aréolo-
mamelonnaire comme une greffe de peau mince (quelques millimetres) et la
reposer en greffe sur une zone receveuse désépidermisée apres résection en «T»

invers¢ de la glande des quadrants inférieurs.

Apres repositionnement de 1’aréole sur la zone désépidermisée, une suture
en périphérie est réalisée ; quelques micro-incisions sont pratiquées dans la
greffe afin d’évacuer les secrétions et améliorer le contact du derme et de la
greffe. Un pansement compressif est positionné (bourdonnet), afin de favoriser

le contact greffe-zone désépidermisée.

112



Figure 43: technique d’oncoplastie dite de Thorek [90]

Dans notre série, aucune patiente n’a bénéficié de la technique de Thorek.

D’autres techniques existent ayant le méme principe et qui different dans la

réalisation de 1’acte chirurgical :
¢ Technique verticale pure a pédicule supérieur
¢ Technique en «J» a pédicule supérieur

¢ Technique en «L» a pédicule supérieur
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Figure 44:: Tumeur quadrant inféro-externe sein gauche incision en « J »

Résultat a J20 postopératoire [HMIMV de Rabat]
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Figure 45: Tumeur quadrant inféro-externe sein gauche incision en « J »

Résultat a J20 postopératoire [HMIMYV de Rabat]
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B. Prise en charge des tumeurs des quadrants externes

La prise en charge des tumeurs des quadrants externes concerne les

tumeurs situées entre le rayon de 8 h et 10 h a droite et de 2 h 4 4 h a gauche.

Les tumeurs externes sont les plus fréquentes et la forte concentration
glandulaire dans cette zone permet des résections larges avec un remodelage

souvent facile.

Il s’agit d’une intervention simple et fiable avec des décollements cutanéo-

glandulaires minimes ; la cicatrisation est facile.

Apres désépidermisation péri-aréolaire, sauf en regard de la tumeur, on
pratique une incision cutanée et glandulaire allant jusqu’au plan pectoral. Cette
quadrantectomie emmene la tumeur et la glande trés largement en périphérie

avec la peau en regard.

La glande est ensuite complétement libérée du plan profond pectoral, on
rapproche la glande et la peau afin de reconstruire un sein a base plus étroite,

plus haut situé.

La rangon cicatricielle est donc péri-aréolaire et radiaire externe (sur le

rayon de 9 heures a droite et de 3 heures a gauche).

La plaque aréolo-mamelonnaire est transposée en haut et en dedans afin
d’éviter son attraction systématique en bas et en dehors surtout apres
radiothérapie. La symétrisation peut étre effectuée dans le méme temps

opératoire.
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Figure 46: technique de plastie externe (résumé opératoire) [91]

Dans notre série, 86 patientes ont bénéfici¢é de la technique de plastie

externe.
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Figure 47:Tumeur quadrant supéro-externe sein droit [HMIMYV de Rabat ]

a- Schéma préopératoire
b- Résultat immédiat

c- Résultat a 2 mois
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Figure 48: Tumeur jonction quadrants externes sein gauche

Résultat immédiat [HMIMYV de Rabat]
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C. Prise en charge des tumeurs des quadrants supérieurs

La prise en charge des tumeurs des quadrants supérieurs concerne les

tumeurs situées entre les rayons de 10 h a 2 h a droite et a gauche.

Les tumeurs des quadrants supérieurs sont souvent de traitement difficile,
car les cicatrices sont souvent tres visibles, le volume glandulaire utilisable est
souvent limité a cause de la ptose et la mobilisation de lambeau glandulaire

souvent peu aisée.

Les techniques utilisées sont multiples, fonction de la forme du sein, de sa

ptose, de son volume, de la localisation tumorale.
a- Technique péri-aréolaire, ou «round block»

Cette technique est utilisable dans tous les quadrants, mais surtout en
supérieur, externe et interne. Elle peut s’étendre facilement aux tumeurs des
deux quadrants supérieurs. Pour les quadrants inférieurs, la technique est

réalisable mais souvent plus difficilement.

Elle est, en revanche, tres facilement réalisable pour les tumeurs proches de
I’aréole a 2 ou 3cm, plus difficilement, si elles sont a distance des quadrants
supérieurs. Elle ne géne pas une éventuelle reprise chirurgicale par mastectomie

méme avec reconstruction immeédiate.

La zone entre les deux cercles est désépidermisée, puis on décolle en
cutanéo-glandulaire les deux quadrants en périphérie de la tumeur. On peut
éventuellement libérer la glande mammaire du plan pectoral et «sortir» la zone
décollée afin de pratiquer I’exérése de la tumeur au large sous contréle manuel

et visuel.
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Si le sein est moins glandulaire, on évitera les lambeaux glandulaires avec

une suture directe de la glande apres tumorectomie.

La résection glandulaire est souvent effectuée en triangle a base
périphérique ou, parfois, en losange vertical, afin de reconstruire facilement le
volume glandulaire par adossement direct des piliers glandulaires qui sont

repositionnés sur le muscle pectoral.

L’¢étui cutané est ensuite adapté au nouveau volume glandulaire par
rapprochement et suture des deux cercles de la zone désépidermisée. Un drain

est mis en place.

Le sein controlatéral peut étre symétrisé par la méme technique ou par une
technique verticale, dans le méme temps opératoire ou dans un second temps en

cas de doute. On s’aidera du poids de la résection du sein traité pour adapter

celle du sein opposé.

Figure 49: technique péri-aréolaire ou « round block » [92]
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Dans notre série, 10 patientes ont bénéfici€¢ de la technique « Round block ».
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Figure 50:Tumeur para-aréolaire sur les quadrants supérieurs sein gauche Technique de
« Round block » :

a- Schéma préopératoire
b- Résultat immédiat

c- Résultat tardif
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Figure 51:Tumeur des quadrants supérieurs technique « Round Block » :

a- Incision « Round Block »
b- Exérése large
c- Remodelage mammaire

d- Résultat immédiat
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Figure 52:Tumeur des quadrants supérieurs de 7 cm triple négatif ayant re¢u une
chimiothérapie néoadjuvante avec réponse objective de 80%

Technique « Round Block » [HMIMYV de Rabat ]:
Résultat post opératoire :

a- Face;

b- Oblique gauche ;

c- Oblique droit.
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Figure 53: Technique « Round Block »
Résultats tardifs [HMIMV de Rabat]
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b-Technique en « T » inversé a pédicule inférieur

Comme en chirurgie esthétique, cette technique permet de réhabituer, grace
au pédicule inférieur, la zone de quadrantectomie a I'union des quadrants

supérieurs.

La rangon cicatricielle est identique a celle des techniques en « T » inversé
a pédicule supérieur. La zone de tumorectomie ou de quadrantectomie
correspond a la future zone d’implantation de la plaque aréolo-mamelonnaire.
La peau est decollée latéralement, toute la glande est repoussée vers le haut et la

peau est refermée par-dessus.

Cette technique permet de retirer la peau en regard de la tumeur. Cette

résection va systématiquement jusqu’au plan pectoral.

La symétrisation est en général effectuée avec une technique a pédicule

supérieur plus simple a effectuer.
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Figure 54: Technique en « T » inversé a pédicule inférieur pour tumeur sus-aréolaire [93]

Dans notre série, 10 patientes ont bénéficié de la technique en « T » inversé

\ r

a pédicule inférieur.
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Figure 55: Tumeur jonction quadrants supérieurs sein gauche apreés chimiothérapie
néoadjuvante pour un carcinome triple négatif réponse objective 90%

a-Schéma pré opératoire

b- Exéreése complete
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c- Technique en « oméga »

La technique en «oméga» est destinée aux tumeurs des quadrants
supérieurs et, surtout, supéro-internes proches souvent de la peau, méme pour
des tumeurs tres haut situées sur des seins ptoses.

A Porigine, il s’agissait d’une technique avec cicatrice radiaire externe et
interne reliée par une péri-aréolaire supérieure avec résection de peau plus ou
moins importante, qui diminue d’autant la ptose. Par évolution, la cicatrice peut
se retrouver au-dessus de 1’aréole sans la traverser. Elle ne géne pas une
éventuelle reprise chirurgicale par mastectomie, méme avec reconstruction, qui
reprend la méme cicatrice en emmenant la plaque aréolo-mamelonnaire.

Elle s’adresse a des seins ptosés car la distance clavicule-aréole doit rester
supérieure a 15 cm aprés suture et ablation de la peau sus-aréolaire.

Il s’agit d’une résection monobloc cutanée et glandulaire, allant jusqu’au

plan pectoral, emmenant largement la tumeur.

Les quadrants inférieurs et la plaque aréolo-mamelonnaire sont ensuite
ascensionnés et suturés a la partie supérieure de la tranche de section

(glandulaire d’abord, puis cutanée).

Cette technique, trés simple, permet de traiter facilement, sans grand
decollement cutanéo-glandulaire, des tumeurs a localisation difficile (supéro-

interne parfois trés haut situées).

La peau, en regard de la tumeur, est retirée et la rangon cicatricielle sera
nettement améliorée par la radiothérapie.

La symétrisation du sein controlatéral est effectuée le plus souvent par une
autre technique opératoire.
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Figure 56: Technique en « oméga » (résumé opératoire) [94]

Dans notre série, 35 patientes ont bénéfici¢ de la technique en « oméga »
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Figure 58: Technique « Oméga » bilatérale chez une patiente présentant

des tumeurs en miroir des quadrants supérieurs [HMIMYV de Rabat]
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D. Prise en charge des tumeurs des quadrants internes

Cette prise en charge concerne les tumeurs situées dans les rayons de 2 h a

4 h a droite et de 8 h a 10 h a gauche.

Les dessins préopératoires reprennent le principe de la « serrure » des
techniques verticales. L’aréole sera transposée en haut et en dedans dans
’orifice du trou de serrure «bcd». La base est d’environ 6 a 8cm et la hauteur de
4 a 5cm. La tumeur, surtout si elle est proche de la peau, entrera dans la
résection latérale a branche horizontale «ab» et «de». Ces deux branches se

terminent en externe en pointe sur le point «z».

Figure 59: dessin pré-opératoire pour résection des tumeurs des quadrants internes [95]

133



L’incision suivant le dessin préétabli, trés légere, évite de traverser le
derme, afin de ne pas couper la vascularisation dermique du pédicule porte-
mamelon supérieur «abcde». Cette zone est désépidermisée en excluant la
plaque aréolo-mamelonnaire, d’environ 4 & 5cm de diamétre, qui sera déplacée
en haut et en dehors. Elle reste vascularisée sur les vaisseaux dermiques de la

zone «bcdy apres section des segments «aby» et «de».

Puis, on va lever le pédicule porte-mamelon d’environ 5 a 6¢cm de large sur
une épaisseur de quelques millimetres. La hauteur de la transposition «de» est
généralement beaucoup plus courte dans cette technique, avec peu de risque

vasculaire.

On incise «zab» et «zed» puis on pratique la section glandulaire en incisant
verticalement les segments «abz» et «dez», en remontant jusqu’en arriere de la
plaque aréolo-mamelonnaire afin de faciliter la plicature du pédicule dermique

porte-mamelon si nécessaire.

On décolle la glande mammaire du plan pectoral en coupant certaines
perforantes intercostales. On garde bien en main cette résection glandulaire afin

d’obtenir de larges marges en périphérie de la tumeur.

La piece opératoire est orientée dans les trois dimensions et elle est pesée.
Méme si la tumeur est proche de la peau, la tumeur sera réséquée avec la peau

en regard.

L’aréole est repositionnée en «bcd». Les piliers glandulaires sont
rapprochés et suturés entre eux pour reconstruire un massif glandulaire a base

plus étroite et plus haut situé.
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Figure 60: technique interne : la glande mammaire est décollée puis suturée directement [96]

E. Prise en charge des tumeurs centrales : «pamectomies» [96]

Les cancers du sein a localisation centrale constituaient classiquement une
contre-indication au traitement conservateur. Il est actuellement démontré que la
conservation du sein pour une tumeur centrale est parfaitement justifiée des lors

que la tumorectomie passe en zone saine.

Cependant, pour des tumeurs situées a moins de 2 cm de la plaque aréolo-
mamelonnaire (PAM), le taux de risque d’envahissement de celle-ci varie dans

la littérature entre 50 et 75 %. Son exérese est donc nécessaire.

Le traitement conservateur des tumeurs centrales n’expose pas a un risque

de récidive locale plus élevé que celui des tumeurs périphériques.
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Le taux de récidive locale est selon les séries de 3 a 8 %, justifiant
enticrement une attitude conservatrice. L’ablation de la PAM (PAMectomie)
peut laisser une déformation majeure. La localisation centrale pose trois
problémes : le défect laissé par la tumorectomie, 1’ablation de la PAM elle-

méme et I’asymétrie qui peut résulter de la perte de volume.

Le comblement du défect se fait grace a un remodelage glandulaire effectué
lors du méme temps que la PAMectomie par confection d’un lambeau de

glissement ou de rotation.

Le plus souvent, on obtient un sein identique au sein controlatéral, mais

sans aréole.

En cas d’asymétrie, une plastiec mammaire controlatérale peut étre réalisée
des le temps opératoire initial avec une reconstruction secondaire de la PAM

sous anesthésie locale a I’issue de la radiothérapie
Pour ce faire : Deux techniques sont fréquemment utilisées :
- La technique péri-aréolaire [cicatrice en bourse] ;

- La technique horizontale, plus simple a réaliser.
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Figure 61: pamectomie horizontale (résumé opératoire) [96]

Dans notre série, 2 patientes ont bénéficié d’une pamectomie périaréolaire
avec remodelage mammaire sans confection d’une nouvelle plaque aréolo-

mamelonnaire.
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Figure 62: récapitulatif des techniques d’oncoplastie mammaire [97]
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1. La chirurgie ganglionnaire de I’aisselle [98-108]

1.1 Recommandations pour la pratique du ganglion sentinelle (hors

essai clinique)

La technique du ganglion sentinelle (GS) constitue aujourd'hui la technique de
référence pour l'exploration axillaire dans les cancers du sein unifocaux ou

plurifocaux T1/T2-NO sans atteinte ganglionnaire clinique et échographique.

Elle doit étre réalisée par une équipe entrainée (chirurgien, médecin nucléaire,
anatomopathologiste)  ayant  rédigé  des  procédures  chirurgicales,

anatomopathologiques et isotopiques communes.

Le ganglion sentinelle est le premier relais dans lequel se draine la tumeur.
Il oriente considérablement 1’attitude thérapeutique et permet d’éviter de larges

résections ganglionnaires grace a sa sensibilité et spécificité élevées.

Trois méthodes sont actuellement utilisées pour la détection du ganglion

sentinelle.

La premicre consiste en I’injection, en péri-aréolaire ou en péri-tumoral,
d’un colorant lymphotrope (bleu patenté pur) et en la recherche visuelle aprés 10
minutes d’attente de ganglions sentinelles bleutés au niveau d’une incision au

niveau du creux axillaire.

Cette technique est peu utilisée au Maroc devant la non disponibilité¢ du
bleu patenté, elle est également pourvoyeuse de réactions d’hypersensibilité au

produit.
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Figure 63: technique du ganglion sentinelle par méthode colorimétrique [98]
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Figure 64: réaction d’hypersensibilité au bleu patenté chez une patiente lors

d’une intervention pour traitement conservateur avec ganglion sentinelle
a ’HMIMV de RABAT

La deuxieme méthode est isotopique et consiste en l’injection en péri-
aréolaire supéro-externe d’un colloide marqué (Sulfure de rhénium marqué au
technétium 99) la veille ou le jour méme de I’intervention. S’en suit la
recherche, en per-opératoire, a 1’aide d’une sonde gamma des zones de
radioactivité, dites zones chaudes, et la dissection des ganglions radioactifs

correspondants [162].
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Figure 65: Appareil de détection du ganglion sentinelle par technique isotopique

de I’hopital militaire Mohamed V Rabat.

La troisiéme méthode, récemment introduite, consiste en I’utilisation du
vert d’indocyanine couplé a I’imagerie par fluorescence. Apres injection du
colorant en péri-aréolaire et en début d’intervention, le champ opératoire est
¢clairé par une lumiére blanche et une diode laser fournit une lumiere d’une
longueur d’onde souhaitée pour I’excitation de la sonde fluorescente. Les
faisceaux sont ainsi détectés par des caméras thermiques sensibles. L’image
obtenue découle de la stimulation par la source infrarouge du colorant
fluorescent qui va réémettre une lumiere d’une longueur d’onde différente
permettant de mettre en évidence les canaux lymphatiques et les ganglions

devenus fluorescents.
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Cette technique présente peu d’effets indésirables et permet une
visualisation des vaisseaux lymphatiques au cours de la chirurgie mais peu

compliquer cette derniere si I’indocyanine contamine le champ opératoire.

Les deux techniques peuvent étre combinées a la méthode isotopique dans
le but de permettre un taux de détection meilleur et une diminution du taux de

faux-négatifs.

Dans notre série, toutes les patientes ont bénéficié de la technique

1sotopique par lymphoscintigraphie.

Dans les carcinomes in situ, la procédure du ganglion sentinelle est

recommandée :

En cas d'indication de mastectomie

En cas de présentation nodulaire

En cas de suspicion de micro-infiltration a la biopsie préopératoire

En cas d'exérese étendue nécessitant un geste d'oncoplastie complexe

Un haut grade nucléaire ne constitue pas a lui seul une indication de

procédure du ganglion sentinelle.

En cas d'échec d'identification du ganglion sentinelle dans les situations

précédentes, le curage axillaire n'est pas recommandé.

Dans les cancers infiltrants, la procédure du ganglion sentinelle est

indiquée:
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= En cas de cancer infiltrant, histologiquement prouvé, sans

adénopathie axillaire palpable, < Scm, unifocal.

Les indications peuvent étre ¢largies aux situations suivantes :

L)

D)

0

0

= En cas de ganglion axillaire palpable mobile (N1) aprés une
¢chographie axillaire éventuellement complétée par une microbiopsie

ganglionnaire confirmant l'absence d'atteinte ganglionnaire
= En cas de tumeurs multifocales T1-T2 NO
= Apres chirurgie tumorale préalable
= En cas d'antécédent de chirurgie mammaire (réduction mammaire).
= En situation néo-adjuvante :

Ganglion sentinelle possible en pré ou en post-chimiothérapie néo-
adjuvante pour les patientes cNO ou cN1 aprés une exploration négative

de l'aisselle (échographie axillaire et biopsie ganglionnaire négative).

En cas de GS micro ou macrométastatique diagnostiqué a 1’occasion
d’une procédure du GS réalisée en pré ou post-chimiothérapie néo-
adjuvante, la décision d’un curage axillaire complémentaire répond aux

mémes recommandations qu’en cas de chirurgie premiére.

En cas de ganglion métastatique prouvé par biopsie ganglionnaire, un
curage axillaire post-chimiothérapie néo-adjuvante est indiqué. Dans
les cas de réponse clinique et radiologique compléte, une procédure du
GS sans curage axillaire n’est pas recommandée hors essai a 1’heure

actuelle.
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Chez une patiente oligo-métastatique : la procédure du GS sera discutée en
RCP chez les patientes NO clinique et échographique avant traitement et en cas
de réponse complete.

Indications du curage axillaire d’emblée :

e ['échec de détection du ganglion sentinelle impose 1'indication d'un
curage axillaire.

e Un curage axillaire doit étre réalis¢é d'emblée dans les situations
suivantes :

% Atteinte ganglionnaire prouvée par biopsie ganglionnaire T3-T4
% Antécédent de procédure du ganglion sentinelle homolatérale.

% Curage axillaire complémentaire en cas de GS micro ou
macromeétastatique

L'abstention ou la décision de curage devra étre validée en RCP et modulée
en fonction de I'impact des informations pouvant €tre apportées par le curage sur

les indications des traitements adjuvants.
En cas de cellules isolées pNO (i+) : pas de curage systématique.

En cas de traitement conservateur avec radiothérapie du sein : une

abstention du curage axillaire complémentaire est recommandée :

% <2 ganglions sentinelle macro ou micro-métastatiques et pas de
rupture capsulaire et traitement adjuvant systémique (chimiothérapie
et/ou hormonothérapie).
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Statut ganglionnaire clinique + échographie axillaire

£

Séquence de traitement
athérapie m Taille tumorale clinique
60-adjuvante - 10 et radiologique préopératoire
N Unifoale
Indications histariques
Antécédent de chirurgie mammaire Focalité . Indications actuelles

Figure 66: indications du ganglion sentinelle dans le cancer du sein [107]

Les complications liées au curage ganglionnaire sont comme suit : [108]

e Un lymphcedéme : lorsque I’ablation de plusieurs ganglions axillaires a
¢té nécessaire, la circulation lymphatique est localement ralentie. La lymphe
peut alors s’accumuler dans le bras, provoquant un lymphceedéme. Pour prévenir
son apparition, des séances de kinésithérapie sont systématiquement proposées
en cas de curage axillaire. Lors de sa phase d’installation, le lymphecedéme
génere une sensation de tension cutanée, de lourdeur et une fatigabilité du
membre supérieur (la survenue d’un syndrome du canal carpien peut étre

observée) ;

Dans notre série, nous avons recens¢ 20 cas de lympheedéme dont 10

drainés et 10 a résolution spontanée
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e Des paresthésies ou une insensibilité de la zone pectorale, de ’aisselle,
du bras ou de I’épaule peuvent étre ressentis si des structures nerveuses ont été
1ésés durant le curage axillaire. Ces troubles disparaissent généralement au bout

de quelques semaines, mais une insensibilité localisée peut persister ;

Dans notre série, nous avons noté 3 cas ayant accus¢ des fourmillements au

niveau du membre supérieur avec bonne évolution.

e Un retard de cicatrisation ou une infection du site, favorisés par la

présence de comorbidites ;

Dans notre série, nous avons noté 2 cas d’infection de paroi ayant répondu

aux soins locaux et aux antibiotiques.

e Une lymphorrhée aggravée par une mobilisation précoce de I’épaule, un

age avancé, une obésité et par des seins volumineux ;

Dans notre série, on a noté 10 cas de lymphorrhée ayant bénéficié d’un

drainage.

e Un lymphocele (comblement de I’espace de décollement par de la
lymphe) faisant suite a une lymphorrhée mal drainée. L’évolution peut se faire
vers la fibrose en I’absence de drainage, I’aspect clinique étant alors celui d’une

masse axillaire plus ou moins volumineuse ;

Dans notre série, on n’a pas noté de cas de lymphocele aprés avoir drainé

les lymphorrhées correctement.

e Un déficit fonctionnel de 1’épaule (limitation des amplitudes articulaires
et enraidissement) secondaire a la cicatrisation du curage axillaire et a la relative

immobilisation du membre supérieur laissé au repos. La rééducation précoce, en
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I’absence de contre-indication, permet de conserver les amplitudes articulaires
du membre supérieur. L’auto-rééducation est indispensable, débutant des la

sortie d’hospitalisation ;

e Une thrombose lymphatique superficielle qui se présente sous la forme
de rétractions douloureuses sous-cutanées, pouvant siéger au niveau du creux
axillaire et au pli du coude, réalisant alors le signe de la corde de guitare. Elle
apparait généralement dans les semaines qui suivent la chirurgie, parfois plus

précocement.

2. Place de la radiothérapie aprés un traitement conservateur

[109-112]
A.Irradiation de la glande mammmaire
La radiothérapie du sein est systématique aprés chirurgie conservatrice.

Le schéma thérapeutique de référence est comme suit, une dose de 50 Gy

délivrée en 25 fractions de 2 Gy, 5 jours par semaine pendant 5 semaines.

En cas de facteurs de risque de récidive (tels qu'un age < 60 ans, un grade
histo-pronostique ¢€levé, une atteinte des berges, la présence d’embols
vasculaires péritumoraux), une dose additionnelle de 10 a 16 Gy (« boost ») est

délivrée en 1 a 2 semaines dans le lit tumoral.

La réduction de risque de récidive locale est d’autant plus élevée que 1’age
est jeune. Chez les femmes de plus de 70 ans, I’indication de ce « boost » est

discutée.

La mise en place de clips dans le lit tumoral avant remodelage du sein est

recommandée. Le chirurgien doit préciser dans le compte-rendu opératoire la
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position et le nombre de clips.
B.Irradiation ganglionnaire

Le délai d’initiation de la radiothérapie est 1i¢é au risque de récidive
locorégionale (le délai maximum apres chirurgie, en 1’absence de chimiothérapie

adjuvante, est < 12 semaines).
Chaine mammaire interne (CMI)
45 a 50 Gy €quivalent.

Une dosimétrie optimisée est indispensable afin de minimiser la dose a
l'aire cardiaque et éviter ainsi la toxicité cardiaque a long terme (observée dans
plusieurs ¢études anciennes avec des techniques plus forcément utilisées

aujourd'hui).

Les indications d'irradiation de la CMI restent débattues depuis de
nombreuses années. Trois essais randomisés (frangais, de 'EORTC et canadien)
et une étude prospective danoise ont tenté de répondre a cette question. Les

critéres d'inclusion étaient différents dans les 4 études.

Selon les recommandations proposées par le RECORAD, une stratification
en groupes predictifs peut étre utilisée pour faire le choix de l'irradiation de la

chaine mammaire interne.
Aire sus-claviculaire
45 a 50 Gy.

Mixage photons et électrons ou photons seuls.
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Champ plus ou moins large selon qu'on inclut ou pas le 3°"étage de Berg
(région sous-claviculaire/apex de l'aisselle) en fonction de l'atteinte ganglionnaire

axillaire (et/ou du nombre de ganglions préleveés).

Le faisceau peut étre incliné de 10° pour éviter la moelle épiniére et
l';esophage.
Aire axillaire

% 50 Gy équivalent, photons.

+¢ Indications a discuter en RCP en cas d'absence de curage, de curage

insuffisant ou d'envahissement massif de l'aisselle.

“*En cas de ganglion sentinelle positif, possibilit¢ de ne pas faire de

curage complémentaire au profit d'une irradiation :

*pNI et pas de curage : selon l'essai AMAROS (Donker, 2014), la
radiothérapie axillaire peut se substituer au curage chez certaines
patientes (criteres T1, pT2, pN1). Il y a moins de risque de

lymphceedeme apres irradiation axillaire que le curage.
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s pNmic et pas de curage : l'irradiation axillaire peut se discuter pour les
tumeurs agressives sur le plan biologique (triple négative, HER2
surexprimé, de grade3, en présence d'emboles lymphatiques et/ou

vasculaire
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Conclusion
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La néoplasie mammaire est la premiere cause de décés par cancer chez la
femme dans le monde. Le dépistage et les énormes progrés thérapeutiques ont
permis un diagnostic précoce et un meilleur pronostic. Cependant, un diagnostic
tardif et une prise en charge non optimisée peuvent facilement assombrir le

pronostic.

Néanmoins, les avancées dans le domaine médical et 1’avénement de
nouvelles thérapies telles que 1’hormonothérapie et les thérapies ciblées ont
réussi a prolonger la survie chez les patientes. La chirurgie mammaire quant a
elle, s’est modernisée devenant moins agressive tout en conservant son potentiel

curatif.

Ainsi, il faudra insister sur le volet chirurgical et I'intérét du traitement
conservateur dans la prise en charge afin d’optimiser les propositions
thérapeutiques et garantir, en plus de 1’éradication de la maladie, une qualité de

vie post-cancer satisfaisante.

Enfin, il faut garder a I’esprit que 1’annonce d’un diagnostic de cancer du
sein chez une femme est un traumatisme violent difficile a accepter ; et donc une
prise en charge prenant en considération le préjudice esthétique demeure

primordiale afin de permettre une meilleure qualité de vie.
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ANNEXE

Annexe 1

.. Classification mammographique ACR (ACR BI-RADS, 2014)

ACR

L'évaluation mammographique est incompléte :

ACRO »nécessite une évaluation additionnelle (ou complémentaire) en imagerie et/ou les
mammographies antérieures pour comparaison.
ACR 1 Normal
ACR 2 Constatations bénignes
ACR 3* Anomalie probablement bénigne (- de 2 % de risque de malignité) :
»proposition d'une surveillance initiale a court terme
ACR 4 Anomalrie syspecﬁe:: -
»une biopsie doit étre envisagée
ACR 4A | Valeur Prédictive Positive Faible (2-10 %)
ACR 4B | Valeur Prédictive Positive Intermédiaire (10-50 %)
ACR 4C | Valeur Prédictive Positive Forte (>50 %)
ACR 5 Haute probabilité de malignité = 95 % :
»une action appropriée doit &tre entreprise (presque certainement malin)
Résultat de biopsie connu :
ACR 6 N , . s .
»malignité prouvée : une action appropriée doit étre entreprise.
* ACR 3 : la regle est de ne pas biopser, mais a discuter en

fonction des antécédents et de I'histoire de la patiente.

si nodule ou opacité : contréle a 4 mois
si micro calcifications : contréle a 6 mois.
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ANNEXE 2

(eT pour une classification clinigue ou radiologique, pT pour une classification anatomo-pathologique)

Tx

Détermination de la tumeur primitive impossible.

TO

Pas de signe de tumeur primitive.

Tis

Carcinome in situ.

Tis (CCIS)

Carcinome canalaire in situ.
Dans la classification 2017, le carcinome lobulaire in sifu est considéré comme une lésion
"bénigne” et est donc exclue de la classification pTNM.

Tis (Paget)

Maladie de Paget du mamelon sans tumeur décelable.
Note : une maladie de Paget avec tumeur décelable est a classer en fonction de Ia taille de

la tumeur.

T1

Tumeur = 2 cm dans sa plus grande dimension.

Timic

Micro-invasion!'! = 0,1 em dans sa plus grande dimension.

MNote : La micro-invasion est une extension des cellules cancéreuses, au-dela de la
membrane basale sans dépasser 0,1 cn. Quand plusieurs sites de micro-invasion
existent, le plus important est pris en compte pour classer la micro-invasion (ne pas
prendre en compte la somme des sites). La présence de multiples sites de micro-invasion
doit étre notée.

0,1 ecm < T = 0,5 cm dans sa plus grande dimension.

» Pour les lésions entre 1 et 2 mm, il est recommandé, du fait de l'mprécision de la
mesure, de la taille, de formuler le compte-rendu en disant que fa tumeur avoisine les
2 mm.

= i est bien précisé que le plus grand diameétre du nodule principal doit servir a cette
classification. En cas de petit{s) nodule(s) satellite{s), ces derniers ne doivent pas
étre ajoutés a la taille du nodule principal.

» Fn cas de lumeurs multiples, le plus grand diameétre de la tumeur la plus
volumineuse doit servir pour le pT. Les dimensions des autres tumeurs plus petites
ne doivent pas étre ajoutées a la taille du nodule principal.

T1b

0.5cm < T = 1 em dans sa plus grande dimension.

1 cm < T = 2 cm dans sa plus grande dimension.

Tumeur 2 cm < T = 5 cm dans sa plus grande dimension.

Tumeur =5 cm dans sa plus grande dimension.

2ds

Tumeur de toute taille avec extension directe a la paroi thoracigue (a) et/ou a la peau (b).

T4a

Extension & la paroi thoracique.
Note : la paroi thoracique comprend les cétes, les muscles intercostaux et le grand dentelé
mais ne comprend pas le muscle pectoral.

T4b

(Edéme (y compris la « peau d'orange ») ou ulcération cutanée du sein ou nodules de
perméation cutanés limités au méme sein.

Il est précisé que ['atteinte cutanée uniguement visible microscopiquement, en 'absence
d'ulcération ou de "peau d'orange” clinique, ne doit pas étre classé comme T4b mais la
tumeur doit étre classée seulement en fonction de sa taille.

T4dc

A la fois 4a et 4b.

T4d

Carcinome inflammatoire.

Note : le carcinome inflammatoire du sein est caractérisé par une induration cutanée
diffuse, d'aspect charnu, a bords érysipéloides, habituellerment sans tumeur palpable sous-
Jjacente. Sila biopsie de la peau est négative et s'il n'y a pas de cancer primitif localise,
mesurable, un carcinome inflammatoire clinigue (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 cm par exemple) et une
petite composante invasive (de 0,5 cm par exemple), la tumeur sera codée pTla.

Une dépressioncutanée, la rétraction du mamelon ou toute autre modification
des téguments, a l'exception de celles retenues pour la catégorie T4, peuvent
exister avec T1, T2 ou T3 sans influer sur le classement.

Adénopathiesrégionales (N) (détectées a

I'examen clinique ou radiologique

Appréciation impossible de I'atteinte ganglionnaire (du fait, par exemple, d'une exérése

N antérieure).

NO Absence de signe d'envahissement ganglionnaire régional.

N1 Ganglions axillaires de niveau | et [l homolatéraux mobiles.
Metastases dans un ou plusieurs ganglions axillaires de niveau | et Il homolatéraux fixe(s)

N2 ou confluent(s) ou dans un ou plusieurs ganglions mammaires internes homolatéraux
cliniquement détectables!" en 'absence de métastase ganglionnaire axillaire cliniquement
evidente.
Metastases dans un ou plusieurs ganglion(s) axillaire(s) fixe(s) entre eux (confluents) ou a
d'autres structures.

Nx Appréciation impossible de I'atteinte ganglionnaire (du fait, par exemple, d'une exérése
antérieure).

NO Absence de signe d'envahissement ganglionnaire régional.

N1 Ganglions axillaires de niveau | et || homolatéraux mobiles.
Metastases dans un ou plusieurs ganglions axillaires de niveau | et Il homolatéraux fixe(s)

N2 ou confluent(s) ou dans un ou plusieurs ganglions mammaires internes homolatéraux

cliniquement détectables!" en 'absence de métastase ganglionnaire axillaire cliniquement
évidente.

Metastases dans un ou plusieurs ganglion(s) axillaire(s) fixé(s) entre eux (confluents) ou a
d'autres structures.
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Meétastases a distance (M)

MX Renseignements insuffisants pour classer les métastases a distance
Mo Absence de métastase a distance
M1 Présence de métastase(s) a distance

La catégorie M1 peut étre subdivisée selon les rubriques
suivantes:

Pulmonaire PULM

Osseuse OSS

Hépatique HEP

Surrénalienne ADR
CérébraleBRA
MédullaireMAR

Pleurale PLE

Péritonéale PER

CutanéeSKI

Lymphatiques (ganglions) LYM

Autres OTH
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ANNEXE 3

Classification par stade

Tis NO MO
T1l1 NO MO
To, T1l"l N1mi Mo
To, T1l"l N1 MO
T2 NO MO
T2 N1 MO
T3 NO MO
To, T, T2 N2 MO
T3 N1, N2 MO
T4 NO, N1, N2 MO
tous T N3 MO
tous T tous N M1

1.1 10,1126t 13 - T4 inclut T1mi
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ANNEXE 4

* Les guidelines de I'ESMO définissent différents sous-types :

Sous-type Caractéristiques clinico-pathologiques Remarques
* RE positif
e HER2 négatif
* Ki67 bas
Luminal A e RP élevé
* Signature moléculaire a faible risque | ag scar KET thovent
(si disponible) étre interprétés & la
lumiére des valeurs locales
» RE positif e RE positif des laboratoires
& HER g « HER2 positif
Luminal B » et Ki67 haut ou RP bas o Tout Ki67
= Signature moléculaire a haut risque (si e Tout RP
disponible)

* HER2 positif

HER2 * RE négatif
Non luminal * RP négatif

* RE négatif
Basal-like « RP négatif

» HER2 négatif

= triple négatif (canalaire) :

Il existe un chevauchement
d'environ 80 % entre les
sous-types «triple négatif»
et infrinséque «de type
basal=, mais «friple
négatif= inclut également
certains types
histologiques spéciaux tels
que les carcinomes
médullaires et adénoides
kystiques (typiques) &
faible risque de récidive &
distance.

RP : récepleurs & la progestérone
RE : récepteurs aux estrogénes
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RESUME

Titre : Traitement chirurgical conservateur du cancer du sein : indications, modalités,
expérience du service de Gynécologie -Obstétrique de ’'HMIMYV de Rabat .

Auteur : ZENNATI Houyame.
Rapporteur : Pr. KOUACH Jaouad.
Mots clés : oncoplastie, traitement conservateur, ganglion sentinelle, cancer du sein.

Introduction : La mastectomie a ét¢ longtemps le traitement des cancers du sein de stade
précoce avec toutes les conséquences qui en découlent a la fois physique et psychique.
Plusieurs essais cliniques ont depuis validé 1’efficacité des traitements conservateurs des
cancers du sein de stade précoce démontrant une équivalence en termes de survie globale
entre la mastectomie—curage axillaire sans radiothérapie et le traitement conservateur avec
radiothérapie.

Objectif : 1’objectif est de rapporter les résultats obtenus et de les analyser sur le plan
épidémiologique , clinique , paraclinique , anatomo-pathologique et thérapeutiques dans le but
d’¢tablir le profil de ce cancer chez la population féminine pouvant bénéficier d’un
traitement conservateur.

Matériels et Méthodes : Nous présentons dans ce travail l'expérience de notre équipe en
matiere de chirurgie conservatrice du cancer du sein. Etude rétrospective longitudinale, sur
une période de 04ans. Nous avons inclus toutes les patientes ayant bénéficié¢ d'un traitement
conservateur pour cancer du sein .

Résultats : Durant cette période de 04 ans, de Janvier 2017 a Décembre 2020, 345 femmes
atteintes de cancer du sein ont été inventoriées au service de GOB . Parmi elles, 200 ont
bénéficiées d’un traitement conservateur soit un taux de 57.9% ..
Le traitement conservateur était dédié initialement aux tumeurs de moins de 3 cm, uni-
focales, non inflammatoires.

Par ailleurs, l'utilisation de traitements néo adjuvant (chimiothérapie, radiothérapie,
hormonothérapie) permet d'élargir les indications du traitement conservateur a des tumeurs
plus volumineuses.

Conclusion :, la chirurgie des cancers du sein s'efforce de réduire les séquelles iatrogenes.

C'est ainsi que se sont développées de nouvelles approches thérapeutiques, chirurgie
oncoplastique, technique du ganglion sentinelle et chirurgie stéréotaxique.
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SUMMARY

Title: surgical conservative treatment of breast cancer: indication,
modalities, experience in the obstetrics gynecology department of HMIMV

of Rabat

Author: H. Zennati.

Reporter: Pr. J. Kouach.

Keywords: conservative treatment, oncoplasty, sentinel node, breast
cancer.

Introduction: Mastectomy has been a treatment for early stage of the
breast cancer for a very long time with all the consequences that have
both physical and mental consequences. Several trials have since
validated the efficacy of the treatment of early-stage breast cancers
demonstrating an equivalence in terms of overall survival between
mastectomy-auxiliary dissection without radiotherapy and conservative
treatment with radiotherapy.

Objective: The objective is to report the results obtained and analyze
them on an epidemiological, clinical, Para clinical, anatomy-pathological
and therapeutic level with the aim of establishing the profile of this cancer
in the female population, which may benefits from conservative treatment

Materials and methods: we present in this work the experience of our
team in conservative breast surgery. Longitudinal retrospective study,
over a period of 04 years. We included all the patients having benefited
from treatment for a malignant breast tumor within gynecology-obstetrics
department as well as the medical oncology and radiotherapy department
of HMIMV (Military Hospital) at Rabat.

Results: During this period of 04 years from January 2017 to December
2020, 345 women reached breast cancer, resented in the service of the
GOB . Among them 200 women, benefiting from a conservative treatment
is a time of 57.9% .
The initial indications for conservative treatment were limited to tumors of
less than three centimeters, uni-focal, non-inflammatory.

The use of preoperative treatment (chemotherapy, radiotherapy,
hormonal therapy) makes it possible to extend the indications for
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conservative treatment to larger tumors, and our approach consists in
making enlarged surgical excesses while preserving the breast
(oncoplastic surgery, sentinel node technique).

Conclusion: surgery for breast cancer strives to reduce iatrogenic
sequelae .

This is how new therapeutic approaches are developed, oncoplastic
surgery, sentinel lymph node technique and steriotaxic surgery.
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