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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

 



 

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  



 

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 

 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  



 

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

 

 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  



 

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 

 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 



 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  



 

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 



 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  



 

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  
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Le carcinome épidermoïde primitif du sein ou carcinome à cellules 

squameuses (CCS) du sein, est une tumeur rare, elle ne représente que 0,5 à 2% 

des cancers du sein, il peut être  pur ou associé à une composante glandulaire 

minoritaire. 

Son diagnostic repose essentiellement sur l’anatomopathologie  (cytologie 

et histologie).  

Sur le plan clinique ces tumeurs se caractérisent par un envahissement 

ganglionnaire modéré mais cela n’empêche pas le potentiel métastatique de ces 

CCS semblable aux autres carcinomes mammaires. 

 Sur le plan  imagerie  l’échographie semble être très utile pour le 

diagnostic, quand à la mammographie elle ne présente pas de particularités. 

Le traitement chirurgical est similaire à celui des carcinomes canalaires 

infiltrants du sein de même taille et au même stade. 

Le pronostic est controversé, mais il est globalement semblable aux autres 

types histologiques du même stade. 

Nous rapportons dans cette étude trois cas  de carcinome épidermoïde du 

sein colligés à la clinique universitaire de gynécologie-obstétrique maternité 

Souissi I. 

Après un bref  rappel  senologique, nous insistons à travers les observations 

sur les particularités de ce type histologique aussi bien sur le plan clinique, 

paraclinique, que de prise en charge tout en les comparant aux données de la 

littérature. 
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Les carcinomes épidermoïde  sont définis par la présence d’une 

composante malpighienne prédominante présentant plus de 90% des cellules 

malignes. 

Ils sont groupés selon la classification de l’OMS [1], dans l’entité des 

carcinomes métaplasiques; ce qui suppose qu’ils  font partie des carcinomes 

canalaires infiltrants et qu’ils comportent des zones de remaniements 

métaplasiques de types épidermoïde. Cette métaplasie peut être partielle ou 

totale, dans ce dernier cas on parle de carcinome épidermoïde pur d’origine 

canalaire [2,3]. 

Leur histogénèse est controversé, et  la cellule d’origine qui subit la 

métaplasie est encore non déterminée.  

D’origine épithéliale ou myoépithéliale pour certains [2] d’origine  

glandulaire pour d’autres[3], Pricolo et al.[4]  exigent pour parler de CCS  

primitif , l’absence de toute autre composante mésenchymateuse ou  

ductale . La tumeur ne doit pas être liée à la peau en regard, ni être  secondaire  à 

un carcinome épidermoïde à distance. 

Certains auteurs [5, 6, 7, 8] évoquent la possibilité de la naissance de la 

tumeur à partir d’un kyste dermoïde  mammaire, d’un abcès chronique du sein, 

d’une métaplasie épidermoïde complète du tissu glandulaire mammaire, à partir 

d’un cystosarcome phyllode ;  et même des sites de biopsie pourraient contribuer 

au développement de ce type de tumeurs. 
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I. EMBRYOLOGIE 

La glande mammaire, d’origine ectodermique, est assimilée à une annexe 

de la peau. 

Vers la septième semaine d’embryogenèse se forme la ligne mamelonnaire 

qui correspond à un épaississement de l’épiderme. 

Elle s’étend de la racine du membre supérieur à la racine du membre 

inférieur. Puis cette ligne disparaît, sauf en un point de la région thoracique où la 

prolifération cellulaire se poursuit en profondeur dans le mésenchyme sous-

jacent. C’est le bourgeon mammaire primitif. Il se forme là 16 à 24 

bourgeonnements qui donneront de nouvelles évaginations pleines. Vers la fin 

de la vie prénatale, les bourgeons épithéliaux se creusent d’une lumière et 

forment les canaux galactophores, tandis que les évaginations périphériques 

forment les canalicules et les alvéoles de la glande. Les canaux galactophores 

s’ouvrent dans une petite dépression formée par la ligne mamelonnaire primitive 

(fig : 1, 2 et 3). 

Il ne persiste habituellement qu’un seul segment de la ligne mamelonnaire 

dans la région thoracique moyenne, mais la persistance d’autres segments 

explique la formation de mamelons surnuméraires. 

Lors de la puberté féminine, l’accroissement glandulaire va scinder le 

fascia superficialis, où était enchâssé le bourgeon mammaire primitif, en deux 

feuillets. Avec eux sont refoulées les structures vasculo-nerveuses. 

Cela explique la solidarité entre peau et glande, et la grande 

interdépendance des vascularisations cutanées et glandulaires. 
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Figure 1 : Le développement précoce de 

la  mammaire(2) crête mammaire(1) 

 

Figure2 : Le développement de la crête 

 

1. bourgeon du membre supérieur  

2. la crête mammaire  

3. bourgeon du membre inférieur 

1’. La crête mammaire 
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Figure3: Développement de la glande mammaire(3) 
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II. CONSTITUTION, RAPPORT 

La glande mammaire est constituée de tissu glandulaire épithélial et 

conjonctif, et de tissu adipeux. La proportion varie selon l’âge, le statut 

hormonal, le poids...La glande comporte dix à 15 lobes qui ne peuvent pas être 

individualisés chirurgicalement. La chirurgie du sein n’est pas segmentaire, mais 

obéit surtout à des impératifs vasculaires.La face antérieure de la glande 

comporte des crêtes fibroglandulaires, appelées crêtes de Duret, qui encadrent 

des lobules adipeux et s’attachent à une lame conjonctive sous-cutanée appelée 

ligament de Cooper. Ce plan des crêtes de Duret doit être suivi lors de la 

réalisation de la mastectomie et de la tumorectomie (fig 4). 

En périphérie de la glande, le tissu mammaire s’amincit progressivement 

selon des limites floues. En arrière, la glande mammaire est séparée du grand 

pectoral par un espace celluleux, ou bourse de Chassaignac, constitué en avant 

par le feuillet postérieur du fascia superficialis et en arrière par le fascia 

prépectoral. Il s’agit d’un plan de clivage facilement individualisable, traversé 

par des vaisseaux perforants. 
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Figure 4 : Anatomie de la glande mammaire(4) 

1. clavicule ; 2. Deuxième côte ; 3. ligagement de Cooper ; 4. muscle grand pectoral ; 5. 

bourse séreuse de chaissaignac ; 6. lobules glandulaires ;7. canaux galactophores ; 8. 

Crêtes de Duret. 
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III. ANATOMIE 

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

s’étend du bord inférieur de la deuxième côte jusqu’au sixième cartilage costal, 

et transversalement du bord externe du sternum à la ligne axillaire antérieure. 

Ces limites sont cependant variables d’un sujet à l’autre. 

Elle comporte à son sommet la plaque aréolo-mamelonnaire (PAM) 

composée de l’aréole et du mamelon. 

L’aisselle est limitée : 

- En avant, par la face postérieure du grand pectoral en superficie, et par 

les muscles sous-clavier et petit pectoral en profondeur.  

Le muscle petit pectoral divise l’aisselle en trois parties : sous-pectorale, 

Rétro-pectorale, et sus-pectorale, qui correspondent aux trois étages de 

Berg. Entre le grand et le petit pectoral se trouve le ganglion inter-pectoral de 

Rotter. 

- En dedans, par la paroi thoracique constituée des cinq premières côtes 

recouvertes par le muscle grand dentelé. 

- En arrière, par le muscle sous-scapulaire et le muscle grand dorsal. 

- En dehors, par le bord antérieur du muscle grand dorsal. Son sommet 

est une pointe. 

L’aisselle comporte des éléments vasculaires et nerveux (fig 5) : 



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 13 

- Le nerf du grand dentelé (ou nerf de Charles Bell), qui descend le long 

du muscle grand dentelé, et qui constitue la limite interne du curage. Sa section 

entraîne une ascension du moignon de l’épaule par paralysie du muscle grand 

dentelé (scapula alata). 

- Les premier, deuxième et troisième nerfs perforants intercostaux (ou 

nerfs inter-costo-brachiaux), qui traversent la paroi thoracique et l’aisselle 

transversalement pour innerver les téguments de la face interne de l’aisselle et 

du bras. Il existe une anastomose entre le deuxième perforant et le nerf 

accessoire du brachial cutané interne. 

- Le nerf du grand dorsal, qui court verticalement le long du muscle 

sous-scapulaire. L’artère scapulaire inférieure (artère sub-scapulaire) 

accompagne ce nerf ; elle se divise pour donner une branche scapulaire (artère 

circonflexe) et une branche thoracique (artère thoraco-dorsale). Cette branche 

thoracique se divise ensuite en une branche antérieure pour le grand dentelé, une 

branche externe pour le grand dorsal et une branche inférieure descendant vers 

la paroi thoracique. Cette dernière division constitue la limite inférieure du 

curage axillaire. La branche thoracique accompagnée de sa veine forme avec le 

nerf du grand dorsal le « pédicule vasculo-nerveux du grand dorsal ». 

- La veine axillaire, transversale en dessous de l’artère, qui constitue la 

limite supérieure du curage. L’artère axillaire, au-dessus de la veine, n’est pas 

vue lors de la réalisation du curage. 
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Figure 5 : Anatomie de l’aisselle(5) 

 

1. accessoire du brachial cutané interne ;2. Perforant du deuxième 

espace intercostal ;3. Pédicule scapulaire inférieur ;4. Vaisseaux 

mammaires internes ; 

5. nerfs du grand dentelé ;6. Paquet vasculonerveux du grand dorsal ; 

7. Branche antérieure pour le muscle grand dentelé (limite inférieure 

du curage axillaire) ;8. muscle grand pectoral (récliné) ; 9.muscle 

petit pectoral ; 10. Clavicule ; 11. Anse des pectoraux ; 12. Muscle 

sous scapulaire ; 13. Nerf du grand dorsal ; 14. Veine axillaire. 
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IV. VASCULARISATION DE LA GLANDE MAMMAIRE 

Elle est associée à la vascularisation cutanée. Il existe trois réseaux 

vasculaires (fig 6) : 

 Un réseau antérieur ou cutanéoglandulaire, composé du réseau sous-

dermique (très richement anastomosé, plus dense à proximité de la 

PAM), et du réseau préglandulaire à la surface de la glande. Ils 

communiquent par l’intermédiaire des crêtes de Duret ; 

 Un réseau rétroglandulaire ; 

 Un réseau anastomotique intraglandulaire qui assure la distribution du 

réseau antérieur. 

 Ces trois réseaux sont alimentés par : 

 Deux pédicules principaux : les branches de l’artère mammaire 

externe, et les branches perforantes intercostales de l’artère mammaire 

interne (deuxième, troisième et quatrième espaces intercostaux) ; 

 Trois pédicules accessoires (pédicule supérieur en provenance de 

l’artère acromiothoracique, deux pédicules postérieurs et inférieurs 

provenant des intercostales ou de la mammaire interne).Chaque 

pédicule peut assurer à lui seul la vascularisation de la glande. La 

chirurgie conservatrice impose le respect d’au moins un ces pédicules 

et du réseau antérieur. 
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La vascularisation de la PAM est double et se fait à partir : 

 D’un réseau profond qui vascularise la PAM en suivant les canaux 

galactophores. 

 D’un réseau très superficiel sous-dermique. 

Ces deux réseaux alimentent un réseau vasculaire anastomotique sous-

dermique formant le cercle périaréolaire. 

Un seul de ces réseaux suffit à vasculariser l’aréole. On peut donc ; selon 

les cas ; décoller totalement la PAM de la glande mammaire par une incision 

semi-aréolaire, si on prend soin de conserver le réseau sous-dermique en passant 

à 0,5 à 1 cm sous la peau. À l’inverse, on peut réaliser une incision 

circonférentielle circumaréolaire. L’aréole est alors vascularisée par les branches 

du réseau profond (fig 7). 
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Figure 6 : Vascularisation artérielle superficielle du sein.(6) 

1. Plan cutané ; 2. réseau artériel sous-dermique ;  

3. réseau anastomotique au niveau des crêtes de Duret ; 4. réseau préglandulaire. 
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Figure 7 : Vascularisation de l’aréole.(7) 

1. Derme de la plaque aréolomamelonnaire ; 2. derme ; 3. réseau 

vasculairesousdermique ; 4. cercle périaréolaire ; 5. réseau 

anastomotique profond qui suit les canaux galactophores 
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V. DRAINAGE LYMPHATIQUE (Fig 8) 

Drainage mammaire 

Il est constitué : 

 D’un réseau cutané superficiel, plus dense vers le mamelon, 

s’anastomosant autour de la PAM en un réseau périaréolaire (de 

Sappey). 

 D’un réseau glandulaire profond. 

Ganglions lymphatiques 

Le drainage lymphatique du sein converge vers deux groupes essentiels. 

Les ganglions axillaires forment le groupe principal : ils sont divisés par les 

anatomistes en plusieurs groupes : mammaire externe le long des vaisseaux 

mammaires externes, brachial le long des vaisseaux axillaires, scapulaire le long 

du pédicule scapulaire, central en arrière du petit pectoral, et sous-claviculaire. 

Cependant, ces groupes ne sont pas individualisés cliniquement dans l’aisselle. 

Les ganglions mammaires internes sont situés au niveau des trois premiers 

espaces intercostaux, en arrière des cartilages costaux et des muscles 

intercostaux et en avant de la plèvre. 

Les ganglions axillaires et mammaires internes se jettent dans des 

ganglions de second niveau sus-claviculaires. Il existe parfois un drainage direct 

du sein vers les ganglions sus-claviculaires. 
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Figure8: Drainage lymphatique du sein(8) 
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Epidémiologie 
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I.FRÉQUENCE : 

Les  CCS  sont des tumeurs très   rares,  leur incidence est difficile à 

préciser du fait de leurs critères histopathologiques de sélection qui ne sont pas 

toujours  identiques selon les auteurs ; dans certaines séries elle varie de 0,06 à 

2%, dans d’autres elle est de 0,19% ,mais généralement elle ne dépasse pas 

2%,la globalité des cas publiés cerne cette fréquence entre 0,5 et 2 % . 

II. FACTEURS DE RISQUE : 

Le carcinome épidermoïde primitif survient chez  la femme de tout âge [9]; 

les séries rapportées dans la litterature trouvent un age situé entre 31 et 83 ans 

avec une prédominance à l’âge de 55 ans [5,10, 11 ,12], il est rare chez la femme 

jeune allaitante et se voit le plus souvent chez la femme ménopausée. Plusieurs 

études [13,1] parlent du rôle de la mutation du gène codant pour la protéine p53 

dans la genèses du CCS ce gène étant responsable de le suppression de la 

carcinogénèse, ceci sous entend qu’il ya une prédisposition génétique à 

développer un carcinome épidermoïde mais ces études ne sont pas encore 

validées ,  Cardoso  et al  [3,15] rapportent que chez les femmes qui ont 

développé un CCS mammaire, on trouve dans les antécédents la notion de 

cancer du sein dans la famille ainsi que de cancer hématologique, colorectal et 

gastrique. On note également l’importante influence du tabac dans la 

carcinogénèse du carcinome épidermoïde plus que les autres types histologiques. 

l’irradiation ainsi que l’injection intra mammaire de silicone et l’exposition au 

soleil sont incriminées dans la genèse du CCS.  

Les hormones sexuels féminins ne sont pas considérés comme facteurs de 

risque car la majorité des CCS ont des récepteurs hormonaux négatifs  
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III.FACTEURS PRÉDISPOSANTS : 

Il existe des lésions du seins qui prédisposent ou se trouvent associées au 

CCS du sein ,ces lésions ont été retrouvées dans la majorité des cas publié .En 

effet le carcinome épidermoïde du sein peut naître à partir de kyste dermoïde ;de 

l’inflammation du tissu mammaire qui se voit au cours des abcès mammaires 

chroniques ou  récidivants ;cette inflammation se voit aussi en cas de 

traumatisme du sein avec hématome chronique qui peut se surinfecter ;la  

métaplasie épidermoïde complète du tissu glandulaire mammaire constitue 

également une lésion précancéreuse du CCS ;il y a même possibilité de 

naissance à partir de certaines lésions bénignes telle la tumeur phyllode ,le 

papillome et l’adénofibrome ; les sites de biopsies répétées peuvent également 

être  un précurseur potentiel du CCS. 
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Diagnostic positif 
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I.LES CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE : 

Le CCS peut être, comme tous les autres cancers, découvert suite au 

dépistage soit individuel chez les patientes ayant des antécédents familiaux ou 

personnels de cancer du sein, ou ayant un risque génétique de cancer du sein, 

soit lors d’un dépistage de masse dans les campagnes de dépistage ;la patiente 

peut consulter pour la constatation d’un nodule du sein lors de l’autopalpation 

du sein, elle peut être adressée par un autre médecin pour la découverte d’ un 

nodule ou une tumeur du sein ;l’abcès mammaire constitue un mode de 

révélation fréquemment retrouvé dans la littérature [16];de même que 

l’adénopathie axillaire isolée sans lésion clinique ou radiologique 

individualisable [17] ; finalement on peut diagnostiquer le CCS au stade 

métastatique  ces métastases pouvant se voir au niveau du poumon, de l’os ou du 

cerveau.   

II. EXAMEN CLINIQUE : 

Le CCS touche aussi bien le sein droit que gauche, la tumeur est rarement 

bilatérale, sa taille est variable en moyenne 5 cm avec les extrêmes allant de 2 à 

16 cm  [5, 10,13] , il est de consistance ferme ou induré, indolore, mal limité, 

parfois accompagné d’un écoulement mammaire ou de signes de rétractions 

cutanées. 

Les tumeurs de grande taille tendent  à subir une dégénérescence kystique 

centrale et à envahir et ulcérer la peau [18,19 ,20,21], ce qui rend parfois 

difficile la distinction entre CCS primitif et secondaire. 

Parfois le CCS peut être caché par l’abcès mammaire avec des signes  

inflammatoires locaux  et des signes généraux; le diagnostic est redressé  par 

l’anatomopathologie[22]. 

Certains auteurs[23,24,25] notent le taux modéré d’envahissement axillaire, 

mais cela n’exclut pas la possibilité de métastase à distance surtout pulmonaire 

et osseuse. 
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I. LA MAMMOGRAPHIE : 

Examen radiologique réalisé chez toute patiente ayant des éléments de 

suspicion clinique, il doit être bilatéral et son interprétation doit être comparatif ; 

il est effectué durant la première partie du cycle menstruel ; et comporte un 

cliché face, de profil avec prolongement axillaire. 

L'interprétation d'une mammographie ne doit jamais se dissocier des 

données fournies par l'interrogatoire et l'examen clinique.  

L'examen radiographique qui ne met pas en évidence d'image maligne ne 

pourra pas innocenter un symptôme clinique suspect.  

A l'inverse, un examen clinique normal ne permet pas d'exclure l'existence 

d'un carcinome infra clinique.  

Les aspects mammographiques  du CCS ne sont pas spécifiques et sont 

identiques aux autres carcinomes mammaires [10,26]. 

En effet, la mammographie trouve le plus souvent une opacité nodulaire 

ou stellaire, mal limitée, de volume inférieur au volume clinique, avec 

parfois prolongements ou spicules, et l’aspect fréquent de nécrose sous 

forme d’image de clareté centrale, mais classiquement sans micro-

calcifications associées.     

Pour certains auteurs le recours à cet examen comme moyen de diagnostic 

précoce n’est pas valable [27,28]. 
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Figure 9 :Opacité nodulaire de contours relativement réguliers 

 sans calcification associée(9). 
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Figure 10 :Opacité nodulaire de contours irréguliers  

voire spiculés,  sans  microcalcification associées(10). 
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Mammographie du sein gauche clichée du profil 

Figure11: Opacité stellaire de 25 mm de diamètre(11) 
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II. L’ÉCHOGRAPHIE : 

L'échographie mammaire est une exploration morphologique et dynamique, 

complémentaire de la mammographie et de l'examen clinique.  Leur association 

et leur confrontation permanentes permettent très souvent d'aboutir à un 

diagnostic. 

Toute anomalie échographique devra faire l'objet d'une analyse fine et 

précise. Ainsi seront étudiés la forme de la lésion, les contours, l'écho structure, 

le phénomène acoustique rétro-tumoral, ainsi que l'effet de la compression sur la 

forme et sur l'écho structure interne de la lésion. 

Son usage exclusif est réservé à la jeune fille, à la 2 femme enceinte ou 

allaitante, chez qui la  mammographie peut être contre indiquée ou d’un apport 

inutile (seins denses). 

Dans le cas du CCS, elle pourrait être plus  utile au diagnostic que la  

mammographie.  

Le  nodule peut se présenter comme une masse hypoéchogène avec des 

composantes kystiques ; cet aspect suggère que le diagnostic différentiel du 

kyste mammaire complexe pourrait se poser avec le carcinome épidermoïde 

primitif du sein. [28,29] elle met également en évidence l'importance  de la 

nécrose. [30, 31, 32,33]. 
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Figure 12 : Nodule hypoéchogène, d'échostructure hétérogène  

et de contours irréguliers(12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure13 : Nodule hypoéchogène d'échostructure hétérogènedont  

les contours postérieurs sont irrégulier(13) 
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III. LA TOMODENSITOMÉTRIE : TDM 

Les indications actuellement proposées sont nombreuses, parmi lesquelles 

on retient essentiellement le bilan d'extension des récidives locales thoraciques 

pariétales, le bilan de l'atteinte des adénopathies mammaires internes et 

profondes et enfin la recherche de métastases. 

Le pet scann , est aussi de grand usage ,surtout dans le bilan d’extension.  

IV. L’IMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE : IRM 

L’IRM est la technique la plus sensible pour la détection d’un cancer du 

sein. Les études multicentriques récentes  retrouvent une sensibilité (cancers in 

situ et infiltrant) et une valeur prédictive négative (VPN) de 88 %  . 

Si l’on ne considère que les cancers infiltrants, la sensibilité de l’IRM est 

de 91 % et la VPN de 94 %. 

Cependant, l’IRM souffre d’un pourcentage non négligeable de faux 

positifs, source d’explorations complémentaires inutiles et d’anxiété pour les 

patientes.  

Actuellement, le seul moyen de diminuer le taux de faux positifs de l’IRM 

est de réserver cet examen à des populations ayant un diagnostic de cancer du 

sein ou présentant un risque élevé d’en développer un, ou dans un contexte 

d’anomalie radiologique non résolue après un bilan d’imagerie standard 

complet. 
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Figure 14 :1. IRM Coupe sagittale sans injection : Image nodulaire à contours irréguliers. 

 2. IRM Coupe sagittale précoce après injection : Prise de contraste intense du  

nodule ainsi que d'un prolongement linéaire antérieur vers le mamelon(14). 
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Figure 15 : IRM 1et 2, coupes sagittales avant injection 

IRM 3 et 4 Coupes sagittales après injection :adénopathie axillaire métastatiquesans 

lésions primitive mammaire retrouvée(15) 
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V. LES EXAMENS ANATOMO PATHOLOGIQUES :     

A . La cytoponction : 

Lorsqu'une lésion est visible à la fois en mammographie et en échographie, 

la cytoponction écho guidée est souvent la technique de choix parce qu'elle est 

plus simple et plus rapide. 

La ponction doit porter sur la partie solide de la lésion. Si l'évacuation de la 

lésion est complète, sa localisation précise dans le sein doit être mentionnée et 

l'évacuation complète peut être contrôlée sous échographie.  

Le liquide d'aspiration peut faire, selon les cas, l'objet d'une analyse 

cytologique.  

Tout nodule solide de plus de 6 mm peut faire l'objet d'une cytoponction 

avec des chances raisonnables de succès, elle montre la présence de cellules 

malignes avec noyaux hyper chromatiques à nucléoles larges et membrane 

épaisse, le cytoplasme est abondant éosinophile le tout s’observe sur fond 

nécrotique[22]. 

La cytopnction quand elle est positive, le plus souvent elle affirme 

l’existence de cellules carcinomateuses sans pour autant préciser la nature 

épidermoïde. 
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B. La biopsie : 

Elle doit être réalisée pour toute lésion accessible, elle aussi peut être écho 

guidée, ou même mammoguidée , il peut s’agir de microbiopsies qui porte 

également sur la partie solide de la lésion ; quand la lésion est infraclinique un 

repérage radiologique préalable est nécéssaire ;mais elle doit être effectuée par 

un opérateur entrainé. Ces techniques permettent le diagnostic positif. 

C. Examen de la pièce de résection chirurgicale : 

Il permet le diagnostic de certitude du CCS, de même que les éléments 

pronostique. 
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Avant de démarrer toute démarche thérapeutique, il faut réaliser un bilan 

d’extension qui comprendra un examen clinique munitieux, ainsi que des 

examens para cliniques pour évaluer l’extension de la tumeur et compléter par 

un bilan d’opérabilité nécessaire en vue d’évaluer les tares associées. 

L’examen clinique : comportera  l’examen des aires ganglionnaires, 

examen pleuro pulmonaire à la recherche de signes d’appel pulmonaires, 

cardiovasculaire , ostéo articulaire pour déceler une douleur osseuse ou 

articulaire évocatrice de métastase , ainsi qu’un examen neurologique complet. 

Le bilan d’extension radiologique  se base sur : 

 La radiographie pulmonaire à la recherche d’opacité évocatrice, ou de 

compression ;elle sera complété par une TDM thoracique au moindre 

doute . 

 L’échographie hépatique est de réalisation courante afin de détecter 

une métastase hépatique ou des adénopathies profondes . 

 Dans l’extrême on peut effectuer un pet scann qui fait un balayage 

corporelle entier et donc tout le  bilan de l’extension tumorale, mais il 

n’est pas de pratique courante et son usage est réservé aux tumeurs de 

grand potentiel métastatique. 

 La scintigraphie osseuse est réalisée au moindre doute. 
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Le bilan biologique  comporte:  

 Une numération formule sanguine(NFS);  

 Bilan de crase sanguine; 

 Bilan hépatique ; 

 Urée –créatinine;  

 LDH qui est un marqueur de lyse tumorale , PAL , calcémie et 

phosphorémie ; 

 Les marqueurs tumoraux habituellement dosés pour les 

adénocarcinomes tels le CA 15-3,CA 19-9 ne sont pas une pratique 

courante en matière de CCS. 

L’ECG et l’échographie cardiaque sont réalisés pour évaluer l’opérabilité 

de la patiente.  
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Anatomo - pathologie 
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Le diagnostic de certitude repose sur l’étude histologique de la pièce 

opératoire, cependant on ne peut le retenir qu’après la satisfaction de trois 

conditions : 

 Eliminer la possibilité d’un envahissement parenchymateux par une 

tumeur malpighienne du revêtement cutané ou du mamelon ; 

 Eliminer l’existence d’une tumeur primitive à distance (poumon, 

œsophage, col utérin, vessie), ce qui souligne l’intérêt d’un bilan 

complet ; 

 Eliminer l’existence d’une autre composante qu’épidermoïde au sein 

de la tumeur [34, 35, 36, 37].  

I.MACROSCOPIE :  

On peut noter trois  aspects élémentaires [38]: 

 Forme  végétante ; 

 Forme ulcérée, avec perte de substance creusée dans la tumeur ; 

 Forme infiltrante, avec destruction et remplacement des structures 

normales par la tumeur. 

Le plus souvent la tumeur associe ces aspects élémentaires qui sont 

rarement purs, et réalise des formes ulcéro-infiltrantes, ulcéro-végétantes, avec 

remaniement inflammatoire ou hémorragique. 

  

 

 



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 44 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16 :Pièce de mastectomie de carcinome épidermoïde(16) 
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II.MICROSCOPIE : 

L’aspect microscopique de ces carcinomes épidermoïde  est celui de toute 

prolifération malpighienne :  

 Ce sont des cellules larges à cytoplasme éosinophile; 

 Les noyaux sont gros, la chromatine est dispersée et les nucléoles sont 

bien  visibles, les mitoses sont fréquentes et atypiques; 

 L’existence à la microscopie électronique de ponts d’unions 

(desmosomes) entre les cellules signifie la nature mature de la 

prolifération. 

L'importance de la taille cellulaire est l'absence de différenciation 

ductutaire de celle-ci les fait classer dans les tumeurs de haut grade. 

L’étude immuno histochimique montre une expression des cellules 

tumorales épithéliales des cytokératine de haut poids moléculaire, et des 

granules de kerato-hyaline ; avec l’absence d’expression des marqueurs 

endothéliaux vasculaires[14,39] . 

La négativité de la tumeur aux récepteurs hormonaux est la règle. 

Cependant « Bryan » et « Hennessy » ont rapporté 7 cas sur une série de 33 

patientes avec des récepteurs hormonaux positifs [40],également Sheen et 

al.[14,41] ont rapporté un cas ;en général il s’agit de formes avec composante 

glandulaire minoritaire.   

Les études moléculaires démontrent une hyper expression de la protéine 

p53 et des marqueurs de l’angiogénèse VEGF et HIF-1 alpha [42].  
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Figure 17 : zone de différentiation épidermoide ausein  

de prolifération cellulaire fusiforme(17) 
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Figure 18 :Zone de différetiation épidermoide avec parakératose(18) 
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Figure19 : Prolifération épidérmoide avec cellules contenant des noyaux larges 

 à nucléoles proéminents,avec producyion de kératine(agrandissement 1OO)(19) 
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Figure 20: Ponts d’union intercelluleires desmosomes(agrandissement400)(20) 
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III. LES VOIES D’EXTENSION : 

Le franchissement de la membrane basale est l’étape essentielle qui 

caractérise les cancers invasifs. Au stade in situ véritable, le risque métastatique 

est absent. L’invasion du chorion rend possible la dissémination métastatique.  

Dans cette étape, les cellules cancéreuses créent une néovascularisation et 

sécrètent les enzymes protéolytiques ou protéases qui dégradent le stroma et 

rendent possible le passage de la paroi vasculaire. L’ensemble des événements 

complexes qui se produisent dans la dissémination cancéreuse constitue la « 

Cascade métastatique»[43]. 

Il y a une forte corrélation entre la taille de la tumeur et son extension à  

distance, des études menées chez l’animal[44] montrent que les tumeurs de 

petite taille ont un pouvoir métastatique bas. en effet, la diffusion des CCS du 

sein se fait par voie lymphatique ,ils sont caractérisés par une croissance rapide, 

cependant  il sont peu lymphophiles, et dans 70% des cas le curage est dépourvu 

de métastases ganglionnaires[22], d’ou l’interet du ganglion sentinelle. 

Ganglions sentinelles :Tous les réseaux lymphatiques du sein, au moins 

dans les quadrants externes, se draineraient initialement dans le creux axillaire 

en passant par un ou quelques ganglions, comme premier relais, ou encore 

ganglions sentinelles.On recherche les ganglions sentinelles uniquement pour les 

petites tumeurs(inferieur à15 mm) par des techniques utilisant des colorants 

(bleu patenté) et/ou des isotopes.Cette technique a pour objectif de diminuer la 

fréquence des curages axillaires négatifs dans les petites tumeurs. 

La diffusion se fait également par voie sanguine et les métastases siègent 

essentiellement au niveau du  poumon, du cerveau, de l’os ,et des  parties molles 

du cou ; Il est fréquent de trouver des métastases sans atteinte ganglionnaire.  
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Il n’y a pas de classification spécifique pour le CCS du sein, on utilise la 

même stadification des autres carcinomes mammaire, la classification TNM : 

 T0 : pas de tumeur clinique. 

 T1 : tumeur  <2 cm. 

 T2 : tumeur > 2 cm et <5 cm. 

 T3 : tumeur > 5 cm. 

 T4 : tumeur de toute taille avec : 

T4a :extension à la paroi thoracique, 

T4b : extension à la peau , 

T4c : associe les deux. 

T4d: présence de signes inflammatoires. 

 Tx : éléments insuffisants pour classer la tumeur. 

 N0 : pas de ganglion homolatéral palpé. 

 N1 : ganglions axillaires homolatéraux mobiles. 

 N2 : ganglions axillaires homolatéraux fixés. 

 N3 : envahissement des autres chaînes ou œdème du bras. 

 Nx : éléments insuffisants pour le classement. 

 M0 : pas de signe de métastase. 

 Mx : éléments insuffisants pour le classement. 

 M1 : metastases à distance. 
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le grade histo-pronostic de Scraff-Bloom-Richardson n’est pas de grand 

usage pour le CCS pur mais on peut l’utiliser pour la classification des 

carcinomes canalaires. Il comporte trois éléments les tubes, l’anisocaryose, et les 

mitoses. 

  

Formation de tubes :  

 Prédominante : 1. 

 Modérée : 2. 

 Faible ou nulle : 3. 

Anisocaryose : 

 Discrète : 1. 

 Modérée : 2. 

 Marquée : 3. 

Mitoses : 

 1/quelque champs : 1. 

 2-3 /la majorité des champs : 2. 

 Plus de 2-3/la majorité des champs : 3 

Score total :  

 3,4,5 :grade I ;   

 6,7 :grade II ;  

 7,8:grade III 
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Le traitement n’est pas bien codifié en raison du nombre rare de cas décrits 

,Il est similaire à celui des carcinomes canalaires  infiltrants du sein de même 

taille et au même stade [45, 46,47]. Il comporte habituellement une mastectomie 

avec curage ganglionnaire axillaire suivie d'une radiothérapie et d'une 

chimiothérapie. 

I.MÉTHODES DU THÉRAPEUTIQUES : 

A.Chirurgie : 

Represente la base du traitement,Il peut s’agir d’un: 

 Traitement radical avec mastectomie modifiée type Patey. 

 Traitement conservateur avec tumorectomie, quadrantectomie, ou 

pyramidectomie associées à un curage ganglionnaire axillaire 

homolatéral. 

 De mastectomie de propreté pour les formes évoluées. 

Le traitement restaurateur ou l’oncoplastie mammaire est envisagé à 

distance du geste chirurgical thérapeutique pour le CSS. 
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B.Radiothérapie : 

La modalité utilisée est la Cobalto-thérapie externe avec haut accélérateur à 

la dose de 45 -50 Gy , répartie sur 5 à 6 semaines , à raison de 2 Gy /jour  avec 5 

séances /semaine ; on peut utiliser la curithérapie interstitielle. 

La radiothérapie est indiquée: 

 En cas de traitement conservateur,sur le tissu mammaire restant,  

 les ganglions axillaires sus- claviculaire, et mammaire interne si N+ ou 

localisation intrne ou retromamellonaire. 

Après mastectomie, l’irradiation vise les champs lymphatiques et la paroi 

thoracique. 

C.Chimiothérapie : 

peut être utilisée comme : 

 thérapeutique adjuvante après chirurgie ;  

 thérapeutique néo-adjuvante pour réduir  la taille tumorale ; 

 traitement palliatif des formes évoluées. 

C’est une polychimiothérapie, le plus souvent à base de cisplatin, de 

d’antracyclines, de cyclophosphamide, de méthotrexate et de 5 fluoro-uracile . 

 six cycles sont administrés à trois semaines d’intervalle. 

Une surveillance de la fonction rénale, cardiaque, et hématologique 

s’impose avec une réehydratation de la patiente au préalable. 
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Les protocoles : 

Le protocole  AC: adriamycine: 75 mg/m2 à j1 + cisplatinum 60 à  

70 mg /m2  J1 à raison de 6 cures à trois semaines d’interval est le protocole le 

plus utilisé. 

On peut utiliser d’autres protocoles: 

 AC :adriamicyne 75mg/m2 ;cyclophosphamide 500mg/m2 . 

 FAC : cyclophosphamide ;adriamicyne ;5 fluoro-uracile(5FU). 

 FEC :5FU ;épirubicine ;cyclophosphamide.  

 CMF classique :cyclophosphamide 100mg/m2 (j1-j4) ; méthotrexate 

40mg/m2 (j1-j8) ;5FU 600mg/m2 (j1-j8). 

Certains auteurs ont utilisé un traitement neoadjuvant le 5 fluoro-uracil et le 

cisplatinum, ils ont obtenu une réduction du volume tumoral et des signes 

inflammatoires [48,49]. Cependant l'utilisation de même protocole par 

« Belaabidia » et « Sellami », à propos de 3 cas a permis d’obtenir une 

dminution des signes inflammatoires sans réduction de volume tumorale [21]. 

D.L’hormonothérapie : 

L’absence d’hormono-dépendance du CCS limite son utilisation . 
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E.Persrectives  nouvelles : 

Les nouveaux concepts thérapeutiques appliqués en oncologie et qui 

interviennent de manière ciblée dans certains mécanismes de régulation 

perturbée de la cellule cancéreuse sont également désignés du nom anglais de 

«targeted therapies». 

Trastuzumab (Herceptin®) :Une surexpression de HER2 est 

diagnostiquée dans environ 20% des cancers du sein dont le CCS. La cause de 

cette surexpression du récepteur HER2 est en règle générale une amplification 

du gène codant pour le HER2. Le trastuzumab est un anticorps monoclonal 

humanisé, qui se fixe avec une forte affinité sur le domaine extracellulaire de la 

protéine du récepteur HER2. Son enregistrement pour le traitement du cancer 

métastatique du sein est survenu en 1998. Suite aux résultats de plusieurs essais 

multicentriques de phase 3 avec plus de 10 000 femmes examinées, son 

indication pour le traitement adjuvant des cancers du sein avec surexpression du 

HER2 a été reconnue en 2006[50]. 

Les premières études ont testé le trastuzumab en monothérapie ou en 

combinaison avec le cisplatinum chez des patientes atteintes d’un cancer du sein 

métastatique avec HER2 amplifié, déjà intensivement traité, avec des taux de 

réponse de 12% et 24% respectivement. La dose hebdomadaire appliquée était 

de 2 mg/kg de poids corporel après une dose initiale de 4 mg/kg de poids 

corporel, sans que les études n’aient trouvé de toxicité limitant les doses[51].  

Dans d’autres études sur la monothérapie chez des patientes n’ayant pas 

encore été traitées de manière aussi intensive, le trastuzumab a été nettement 

plus efficace avec, comme traitement de première ligne, des taux de réponse 

atteignant 35%.  
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Des essais précliniques ont montré qu’avec une série de substances 

chimiothérapeutiques, des effets additionnels (par ex. paclitaxel, anthracycline) 

et en partie synergiques (par ex. docétaxel, navelbine, platine) étaient observés. 

Des essais randomisés de phase 3 ont été initiés à la suite de ces résultats dans le 

but de tester les chimiothérapies combinant ou non le docétaxel, le paclitaxel ou 

le cyclophosphamide/doxorubicine (AC) avec le trastuzumab dans le traitement 

de première ligne. Avec le traitement combiné chimiothérapie plus trastuzumab, 

il n’y a pas seulement eu une amélioration significative des taux de réponse et de 

la survie sans signes de progression tumorale, mais aussi une amélioration 

significative de la survie globale. Cette amélioration a été observée malgré le 

fait que la majorité des patientes aient continué à recevoir par la suite le 

trastuzumab dans le cadre d’un protocole en cross-over. 

Lapatinib (Tyverb®) :Bien que l’utilisation du trastuzumab dans le 

traitement des patientes avec cancer HER2-positif ait entraîné une amélioration 

de la survie tant en situation métastatique qu’adjuvante, on peut être confronté à 

un phénomène de résistance primaire ou secondaire. Dans ces cas, l’intérêt du 

lapatinib a été démontré. Le lapatinib inhibe la tyrosine kinase dans la partie 

intracellulaire des récepteurs aussi bien HER1 qu’HER2. Une étude a randomisé 

des patientes atteintes d’une tumeur évolutive traitée préalablement par 

anthracycline, taxane et trastuzumab, dans deux groupes traités respec - tivement 

par une monothérapie de capécitabine (Xeloda®) et par une association 

capécitabine plus lapatinib. Le traitement combiné a induit un taux de réponse 

supérieur et un allongement significatif de la survie sans progression par rapport 

à la capécitabine seule (8,4 vs 4,4 mois, p <0,001) [51]. 
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Inhibition de l’angiogenèse par blocage du VEGF[50] : On sait de 

plusieurs entités tumorales que la néovascularisation, autrement dit le 

développement de nouveaux vaisseaux approvisionnant le tissu tumoral en 

oxygène et en nutriments, joue un rôle important pour la croissance tumorale et 

constitue par conséquent une cible supplémentaire intéressante pour le 

traitement. Si la tumeur peut se contenter jusqu’à une certaine taille d’un 

approvisionnement par diffusion, une poursuite de sa croissance nécessite un 

raccordement au réseau vasculaire. L’une des molécules clés de l’angio - genèse 

est le «vascular endothelial growth factor» (VEGF), dont la production 

augmente en réponse à une hypoxie, aussi bien dans les cellules normales que 

dans les cellules tumorales. Sa liaison avec les récepteurs du VEGF localisés sur 

les cellules endothéliales induit le bourgeonnement de nouveaux vaisseaux par 

l’intermédiaire d’une activation de la tyrosine kinase et d’une cascade de 

signaux intracellulaires. Le bévacizumab (Avastin®), un anticorps monoclonal 

humanisé, se lie au VEGF circulant dans le sang, inhibant ainsi sa liaison avec 

son récepteur spécifique. Il s’ensuit une régression des vaisseaux sanguins 

encore immatures et un arrêt de la croissance tumorale en raison de 

l’approvisionnement insuffisant en oxygène qui en résulte. Les effets 

indésirables se manifestent sous la forme d’un développement ou de 

l’accentuation d’une hypertension artérielle, ainsi que d’une protéinurie légère 

et, dans de rares cas, de complications hémorragiques, de thromboembolies 

artérielles et de troubles de la cicatrisation, raison pour laquelle il est 

recommandé de respecter un intervalle de quatre semaines entre une intervention 

chirurgicale majeure et l’introduction d’un traitement de bévacizumab ainsi 

qu’un intervalle de trois semaines entre la dernière dose de bévacizumab et une 

opération. 

Le bévacizumab n’a eu, en tant que monosubstance, que des effets limités 

dans le cancer du sein .Les résultats du traitement combiné avec une 

chimiothérapie sont en revanche beaucoup plus prometteurs. Une étude publiée 
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récemment a trouvé un allongement significatif de la survie sans progression 

dans le traitement en première ligne du cancer du sein associant bévacizumab et 

paclitaxel (11,8 mois) vs. paclitaxel seul (5,9 mois), les traitements ayant été 

poursuivis jusqu’à l’apparition des signes de progression tumorale La réponse 

était par ailleurs nettement améliorée par le traitement combiné avec un taux de 

36,9% vs 21,2%. La survie n’était par contre pas significativement prolongée 

par l’adjonction du bévacizumab (26,7 mois vs. 25,2 mois). L’association 

bévacizumab plus capécitabine a été comparée chez des patientes avec un cancer 

du sein métastatique à la capécitabine seule. Il s’agissait néanmoins de patientes 

ayant reçu préalablement un traitement intensif. Une meilleure réponse tumorale 

a aussi été observée sous traitement combiné dans ce collectif de patientes, sans 

influence toutefois sur la survie sans progression. Les résultats d’un petit essai 

de phase 2 méritent d’être relevés ici. Il s’agissait d’examiner les effets d’un 

traitement combiné de première ligne associant le bévacizumab au trastuzumab 

chez 37 patientes avec un cancer du sein métastatique HER2- positif. Plus de la 

moitié des patientes (54%) ont répondu (CR et PR) au traitement. Au-delà du 

bévacizumab, toute une série d’autres substances agissant à des niveaux divers 

du processus de l’angiogenèse (par ex. inhibiteurs de la tyrosine kinase des 

récepteurs du VEGF, anticorps contre le récepteur du VEGF) font actuellement 

l’objet d’études dans les formes métastatiques du cancer. Contrairement aux 

traitements endocriniens ou aux substances ciblant le HER2 pour lesquels on 

dispose de facteurs prédictifs grâce aux récepteurs hormonaux ou au récepteur 

HER2, on ne connait pour l’instant pas de paramètres permettant d’identifier les 

patientes qui répondraient particulièrement bien ou pas du tout au traitement 

antiangiogénique. 

Ces nouvelles thérapeutiques peuvent representer un suplément 

thérapeutiques des CSS dont il faut prouver l’efficacité. 
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II. INDICATIONS : 

Forme localisées :T1, T2 , N0 , N1 , M0. 

 Tumeurs inferieurs à 3cm : tumorectomie  + curage ganglionnaire 

axillaire homolatéral obligatoire + radiothérapie du tissu mammaire 

restant, des champs ganglionnaires.  

 Tumeurs supérieurs à 3cm : mastectomie  + curage ganglionnaire 

homolatéral +/- radiothérapie adjuvante creux axillaire, sus-

claviculaire et mammaire interne et de le paroi thopacique. 

Dans tous les cas, il faut associer un traitement général  à base de 

chimiothérapie adjuvante  durant 6 à 12 mois . 

Formes évoluées : T3, T4, N2 , N3. 

Chimiothérapie première puis traitement loco-régional ,suivie d’une radio 

et chimiothérapie complémentaires. 

Formes métastatiques : 

Traitement palliatif :chimiothérapie, radiothérapie ,traitement antalgique. 
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III . SURVEILLANCE : 

A.Les suites opératoires : 

Après mastectomie, on garde habituellement un ou deux drains 

aspiratifs(drain de Redon), afin d’assurer l’évacuation de la lymphe et du sang 

restant après l’intervention, il est gardé 3 à 5jours après l’intervention puis 

enlevé après. 

Les douleurs post opératoires peuvent survenir après la mastectomie avec 

curage ganglionnaire, mais ne sont pas toujours justiciables de traitement 

antalgique. 

Les pansements seront changés tous les jours ou tous les deux jours. 

Il est conseillé d’effectuer des mouvements doux de l’épaule pour éviter sa 

raideur. 

Les risques fréquemment redoutés après la chirurgie mammaire sont :                 

  Hématome pariétale, infection abcès, cicatrice disgracieuse 

 Lymphocèle, lymphangite,  

 Risque thromboembolique,. 

Une consultation post opératoire a lieu à trois semaines après la chirurgie 

mammaire, au cours de laquelle le chirurgien vérifie la bonne cicatrisation et 

adresse le patiente chez le radiothérapeute ou le chimiothérapeute si l’indication 

se pose. 
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B. Surveillance à moyen et à long terme : 

Les métastases surviennent au cours des cinq premières années d’évolution 

d’où la nécessité de surveillance étroite durant cette période. 

Rythme : 

 Tous les trois mois la première année ; 

 Puis tous les quatre mois pendant quatre ans ; 

 Puis tous les six mois. 

Avec un examen clinique à la recherche de récidives locales, de métastases 

ou de cancer controlatéral. 

Mammographie du sein controlateral en cas de traitement radical ou des 

deux seins en cas de traitement conservateur,  tous les ans. 

La radiographie pulmonaire ainsi que la scintigraphie osseuse ne sont 

demandées qu’en cas de signes d’appel cliniques. 
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L’analyse des résultats de la littérature ne montrent pas de différence  de 

pronostic entre le CCS et  les autres carcinomes cependant  la présence de cette  

composante épidermoïde le rend plus péjoratif[14].   La durée de survie 

moyenne  est de 14 mois (2 à 86 mois) ;dans la série de Wargotz et al.[52],le 

taux de survie à 5ans est de 63%alors que dans la série de    Bryan,il était de 

50%[36].Les métastases surviennent au cours des 5 premières années. 
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LES FACTEURS PRONOSTIC : 

I.FACTEURS CLINIQUES  

 Classification TNM: 

Ces facteurs sont tous déterminés par la classification TNM. Leur 

utilisation est surtout limitée à quelques groupes, parmi lesquels les cancers 

métastatiques (M1), les cancers inflammatoires (T4d) et les cancers localement 

avancés (T4a, b et c ; N2). Dans ces derniers cas, la définition clinique garde 

toute sa valeur, même après la prise en compte des facteurs 

anatomopathologiques ou biologiques. 

 Localisation dans le sein: 

Elle conditionne le risque d'envahissement de la chaîne ganglionnaire 

mammaire interne. C'est par cet intermédiaire qu'elle peut avoir une signification 

sur la survie [53]
 
  Elle justifie l'irradiation de la chaîne mammaire interne dans 

les localisations internes ou centrales (ou en cas d'envahissement ganglionnaire 

axillaire). Il faut aussi signaler que les essais randomisés ne montrent pas d'effet 

du curage mammaire interne sur la survie. 

 Age: 

La vrai question est celle de l’âge comme facteur de risque indépendant des 

autres facteurs de risque connus. Le second problème est celui de la 

détermination du seuil pris en compte. Les données de la littérature sont 

contradictoires. Malgré cela, il existe un consensus pour positionner un seuil 

inférieur à 35 ans en dessous duquel le pronostic est plus défavorable, même 

après prise en compte des autres facteurs de pronostic. Il est impossible de fixer 

un seuil supérieur, en raison des limitations aux traitements des femmes âgées. 
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 Délai: 

Le retard à la prise en charge thérapeutique peut-il jouer un rôle ? 

Richards [54] a montré, que les patientes pour lesquelles ce délai était 

supérieur à 3 mois avaient un taux de survie de 12 % inférieur à celui des 

femmes prises en charge plus rapidement. Dans 13 études, ce délai est corrélé 

avec un stade plus avancé de la tumeur. L’étude de Ramirez [55] montre qu’à 

côté de facteurs propres à la patiente, des erreurs de stratégie médicale peuvent 

augmenter notablement le délai entre l’apparition des premiers symptômes et la 

prise en charge thérapeutique. 

II. FACTEURS ANATOMO-PATHOLOGIQUES 

La présence d’une composante fusiforme, de nécrose et d’achantolyse 

constituent des facteurs de pronostique défavorables pour CCS. 

 Qualité de l’exérèse chirurgicale: 

C’est un facteur de risque de rechute locale dans les traitements 

conservateurs. L’étude de Gage et al [56] a porté sur 343 patientes traitées par 

tumorectomie, curage axillaire et radiothérapie (60 Gy sur le lit tumoral). L’état 

des berges de résection a permis de classer les patientes en quatre groupes : 

inférieures à 1 mm, négatives mais proches à moins de 1 mm, focalement 

positives et positives. Ils ont séparé ensuite les patientes en deux groupes en 

fonction de l’existence d’une composante in situ extensive autour de la partie 

invasive de la tumeur. Seuls les cas où les berges sont franchement envahies 

s’accompagnent d’un pronostic défavorable ; ces patientes doivent se voir 

proposer une reprise chirurgicale. 
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 Taille: 

Elle est liée à l’envahissement ganglionnaire. L’étude de Carter [57] permet 

cependant d’individualiser ce facteur. Elle montre ainsi qu’un pronostic 

défavorable est associé avec une augmentation de la taille des tumeurs, à statut 

ganglionnaire identique. La diminution du risque d’envahissement ganglionnaire 

et le meilleur pronostic, en soi, des petites tumeurs, est à la base du concept de 

dépistage du cancer du sein. 

 Grade histopronostique: 

Il existe plusieurs modalités d’établissement des grades histopronostiques. 

Le plus courant est celui de Scarf- Bloom-Richardson (grade SBR) modifié par 

Elston et Ellis. C’est un facteur de pronostic indépendant de la taille et de l’état 

des ganglions. De plus, une tumeur de grade 3 rechute plus rapidement qu’une 

tumeur de grade 2. En revanche, à plus long terme, la survie de ces deux groupes 

est identique [58]. C’est aussi un facteur prédictif de la réponse à la 

chimiothérapie ; les tumeurs grade 3 répondent mieux que celles classées grade 

1 ou 2 [59]. 

 Emboles vasculaires: 

On retient sous ce terme aussi bien les invasions des canaux lymphatiques 

que celles des capillaires et des veinules situées au voisinage du cancer 

infiltrant. Ce facteur est particulièrement important chez les patientes sans 

envahissement ganglionnaire. 
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 Envahissement ganglionnaire: 

Ce facteur est habituellement considéré comme le plus important, et de 

nombreuses études multivariées l’ont confirmé.  

En matière de carcinome à cellules squameuses ce facteur n’est pas pris en 

compte en raison du taux faible d’envahissement ganglionnaire retrouvé dans la 

majorité des cas publiés. 

 

III. FACTEURS BIOLOGIQUES 

Il n’y a de facteurs de facteurs biologiques spécifiquement établis pour le 

CCS.  

La négativité de ce carcinome au recepteurs hormonaux exclue leur rôle 

comme facteur pronostic dans le CCS.  

Certains auteurs[42]  parlent de l’utilité du dosage  de le protéine p53  issue  

de mutation du gène p53 poté sur le chromosome 17 , ce gène  étant responsable 

de l’inhibition de la prolifération tumorale  mais il n’y a pas de concensus établi 

concernant l’utilité de  la recherche  de ces mutations dans la prise en charge des 

patientes avec CCS . 

d’autre rapports [60] évoquent les marqueurs de l’angiogénèse comme 

facteur pronostic mais les études ne sont pas encore validées. 
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Observation n°1 : 

Mme M.F  âgée de 39 ans, primigeste primipare,  originaire de Tanger sans 

antécédants pathologiques particuliers, notion d’allaitement maternel pendant 4 

mois sans notion de contraception orale admise le 19/01/2006 avec le diagnostic 

de cancer du sein . 

L’histoire de sa maladie remonte à deux mois par l’apparition d’un nodule 

du quadrant supero-externe du sein G ayant bénéficié d’une simple 

tumorectomie le 03/01/2006 et dont le résultat anatomopathologique est revenue 

en faveur d’un carcinome canalaire infiltrant avec foyer de métaplasie 

épidermoïde. 

La patiente fut adressée chez nous pour prise en charge. 

Un bilan à visée diagnostic ainsi que la bilan d’extension ont été entrpris 

comprenenant: 

L’examen clinique:  il a retrouve au niveau du sein gauche des placards 

mastosique avec tumeur de 3 cm au niveau de la cicatrise de la tumorectomie, 

l’examen du sein droit était sans particularités;les aires ganglionnaires étaient 

libres ;le reste de l’exmen était normal. 

La mammographie: (fig 21) montrait de multiples opacités de tonalité 

hydrique de taille variable à limites floues au niveau des deux seins d’aspect 

mastosique ;avec présence au niveau du qudrant supero externe du sein gauche 

d’une opacité à limites floues irrégulières , sans micro calcifications. 

L’échographie: (fig22 et 23) avait confirmé le fond de mastose kystique 

bilateral,et  a revélé la presence de trois lésions(au niveau du quadrant super-

externe et sous mamelonnaire) lacunaires  à  limites irrégulières ,avec pédicule 

vasculaire, siégant au niveau du sein gauche ; avec adénopatie axillaire 

homolatérale. 
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Figure21 : Cliché de profil de  mammographie du sein gauche montrant  

une opacité irrégulière du QSE sur sein mastosique Sans microcalcifiications[21] 
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Figure22 :Échographie du sein gauche une lésion lacunaire 

 à limites floues [22] 
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Figure23 :échographie du sein gauche montrant  

une lésion du QSE du sein gauche[23] 
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Le bilan d’extension et le bilan préopératoire étaient normaux,sauf 

l’échographie hépatique qui montrait une vésicule biliaire lithiasique avec un 

épaississement nodulaire de  sa paroi posterieur. 

La patiente a bénéficié d’une mastectomie gauche  type Patey ; et d’une 

cholécystectomie . 

L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire  a objectivé : 

Macroscopie : 4 tumeurs,une en regard de la cicatrice de tumorectomie 

mesurant  1,5 cm , deux  au niveau  du quadrant infero-interne mesurant 0 ,5 et 1 

cm , une dernière rétromamelonnaire de 2 cm . 

Microscopie : larges travées carcinomateuses épaisses,séparées ou non par 

des cloisons conjonctives,parfois nécrosées et constituées d’éléments montrant 

une nette différenciation malpighienne .cette tumeur arrive au contact des plans 

musculaires mais ne les infiltre pas.les limites d’exérèse sont saines.le mamelon 

présente une discrète composante carcinomateuse intra canalaire avec un 

épiderme respecté.   

Conclusion : carcinome épidermoïde multi centrique avec discrète 

composante intracanalire du sein gauche. 

Curage ganglionnaire axilaire gauche : 12 ganglions montrant tous un 

aspect réactionnel  avec histiocytose sinusal sans envahissement tumoral visible. 

Le dosage des recepteurs hormonaux non faits. 

Outre l’anapath a montré une cholecystite lithiasique. 

Elle a reçu une cure de CMF fort à base de méthotrexate 40 mg à j1 et 

J8,5FU 750 mg+ Endoxan 400 mg de j2 à J7 

La patiente fût adressée à l’institut national d’oncologie pour complément 

radiothérapique vue la localisation de la tumeur  

Depuis la patiente a été perdue de vue. 
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Observation n°2 : 

Mme H.F ,79 ans, G8 P8, 8 enfants vivants, ménopausée depuis 20 ans 

originaire de khémisset admise le 06/02/2007  pour un nodule du sein droit 

découvert à l’auto palpation un mois auparavant  . Dans ses antécédents nous 

notons la notion d’allaitement maternel pendant 10 ans sans notion de 

contraception orale,  avec comme antécédent familial une sœur decédée de 

cancer du sein . 

L’examan clinique trouvait un nodule du quadrant infero- intene du sein 

droit mobile par rapport aux deux plans,sans signes inflammatoire ni écoulement 

mamelonnaire ; l’examen du sein gauche était normal. 

Les aires ganglionnaires étaient libres. 

Le reste de l’examan somatique était sans particularité. 

La mammographie (fig24)  a montré des seins en involution fibro-

graisseuse avec presence au niveau du quadrant infero-interne du sein droit  

d’une opacité de tonalité hydrique, bien limitée sans micro-calcifications, ni 

désorganisation architecturale , ni épaississement cutanné. 

L’ échographie a confirmé la présence au niveau du quadrant infero-

interne du sein droit, d’un pocessus lésionnel tissulaire , hétérogène , 

 vascularisé , bien limité , mesurant 26 mm ; avec absence d’adénopathie 

axillaire. 
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Figure 24 :cliché oblique de mammographie du sein droit montrant  

une opacité bien limitée du QII[24] 
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La cytoponction a montré la présence de cellule malignes témoignant d’ un 

adénocarcinome canalaire. 

Le bilan d’extension  était normal. 

La patiente a bénéficié d’un traitement radical avec mastectomie droite + 

curage ganglionnaire axillaire droit. 

L’examan anatomopathologique de la pièce opératoire a ojectivé : 

Macroscopie : présence d’un nodule tumoral lobulé,mesurant  3,5 cm situé 

à la jonction des deux quadrants internes. 

Microscopie : la tumeur correspond à un carcinome épidermoïde bien 

différencié agencé en travée ou en amas , avec zones d’aspect sarcomatoïde ; ces 

structures sont constituées de cellules fusiformes ou polygonales cohésives 

présentant une aniso nucléose marquée avec noyaux monstrueux. Le carcinome 

infiltrant est situé à  15 mm de la limite chirurgicale profonde. Absence de 

carcinome intra-canalaire , d’embols tumoraux intra vasculaires, 

d’envahissement mamelonnaire ; parenchyme non tumoral est adipeux.  

Conclusion : carcinome épidermoïde peu différencié et infiltrant mesurant 

3,5 cm à 15 mm de la limite d’exerèse. 

Curage ganglionnaire axillaire droit : 12 ganglions indemnes 

d’envahissement tumoral. 

Dosage des récepteurs hormonaux HE et HP négatif. 

La patiente fût adressée à l’institut national d’oncologie pour radiothérapie 

et elle a reçu le même protocole de chimiothérapie CMF fort. 
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Observation n°3 : 

Mme H.H âgée de 69 ans, G5P4 mère de 4 enfants vivants, veuve 

ménopausé depuis 30 ans,originaire de kenitra. 

Dans ses antcédents médicaux nous notons une hypertension arterielle sous 

traitement, 

Les antecédents gynécologiques sont marqués par une myomectomie à 

deux reprises (pas de documents),  

Dans les antecédents familiaux on trouve la notion de cancer de sein chez 

une cousine décédée. 

La patiente est admise le 20/05/2009 pour tuméfaction du sein gauche 

découverte à l’autopalpation depuis 1 mois associée à une adénopathie axillaire 

homolatérale depuis 1année. 

Examen clinique :  

A l’inspection: nous avons noté des seins symétriques avec retraction 

mamelonnaire bilaterale ; 

A la palpation: présence au niveau du quadrant supero-externe du sein 

gauche d’un nodule de 4cm mobile par rapport au deux plans sans signes 

inflammatoires en regard ni écoulement mamelonnaire ;l’examen du  sein droit 

est normal. 
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Présence d’une adénopathie axilaire homolatérale de 3 cm , mobile , 

indolore. 

Le reste de l’examen clinique est sans particularités.    

La mammographie : (fig 25),a motré une opacité homogène de 3 cm de 

grand axe ,mal limitée, et située au niveau de la jonction des deux quadrants 

externe du sein gauche ;cette opacité présente des ramifications vers le plan 

profond et superficiel qui présente un début de rétraction en regard ;sans micro-

cacifications. 

L’échographie :  (fig 26 et 27)  a trouvé une formation solide 

hypoéchogène de de 2,4 cm avec contour anfractueux et renforcement 

postérieur ; avec adénopathie axillaire homolatérale de 2,5 cm.    
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Figure 25 :cliché oblique de mammographie du sein gauche présentant 

 une opacité à cheval entre les deux quadrants externes sans microcacifications[25] 
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Figure 26 : échographie du sein gauche,formation solide hypoéchogène 

 avec renforcement postérieur[26]. 
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Figure 27 : Échographie du creux axilaire gauche, 

adénopathie axillaire.[27] 

 

 



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 85 

La cytoponction a revélé la presence de cellules carcinomateuses. 

Le bilan d’extension était normal. 

 La patiente a béneficié d’une masectomie gauche type Patey. 

L’ examen anatomopathologique de la pièce de resection chirurgicale a 

montré : 

Macroscopie : tumeur indurée étoilée de 2 cm situé à la jonction des 

quadrants externes. 

Microscopie : la tumeur correspond à un carcinome épidermoïde peu 

différencié infiltrant agencé en travées et en amas fait de cellules de grande taille 

cohésives présentant une anisonucléose marquée et noyaux monstrueux; absence 

de carcinome intra-canalaire, d’embols tumoraux,de maladie de Paget du 

mamelon ;le parenchyme mammaire non tumoral est fibreux et comporte des 

canaux dilatés ;le carcinome est situé à 10 mm de la limite chirurgicale 

profonde.les cellules tumorales expriment de façon diffuse les cytokératines 5-6. 

Conclusion :carcinome épidermoïde peu différencié mesurant 2cm, situé à 

lajonction des deux quadrants externes à  10 mm de la limite d’exerèse. 

Curage ganglionnaire axilaire gauche a comporté 12 ganglions dont 3 sont 

métastatiques sans effraction capsulaire. 3N+,R-/12N. 
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Le dosage des recepteurs hormonaux : RE positifs (faibles) , RP négatifs. 

La détermination semiquantitative du niveau d’expression de 

l’oncoprotéine HER 2 par étude immunohistochimique a montré une sur 

expression faible de cette oncoprotéine :score 2+.  

La patiente fût adressée à l’institut national d’oncologie pour  

radiothérapie, et elle a reçu une cure de CMF comme protocole de 

chimiothérapie. 

Sortante le 04/06/2009, elle est toujours en cours de traitement. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 87 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Discussion 

 



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 88 

Le  CCS est une entité rare  et peu connue,décrite pour la première fois par 

Troelle en 1908 [17].la  plupart des études menées portent sur une période 

longue pendant laquelle les connaissance en immuno pathologie ont été 

boulvérsée . 

Etiopathogénie : 

l’étiopathogénie du carcinome épidermoide du sein fait l’objet de 

nombreuses discordances et contreverses, s’agit-il d’une entité à part ? ou d’un 

adénocarcinome accampagné d’une métaplasie épidermoide  partielle ou totale ? 

Selon l’ OMS c’est un carcinome faisant partie des carcinomes canalaires  

infiltrants et qui comportenent des zones de remaniement métaplasique de 

type épidermoïde,la métaplasie peut être partielle ou totale (CCS purs). 

La cellule d’origine qui subit la métaplasie,est encore non illucidée, 

d’origine épithéliale ou myoépithéliale pour certains auteurs d’origine 

glandulaire pour d’autres. 

 Il semble exister deux voies d’apparition soit c’est un carcinome 

épidermoide dont la composante adéno-carcinomateuse qui lui a donné 

naissance est passée inaperçue, soit c’est la dégénerescence d’une métaplasie 

malpighienne qui peut être obsérvée dans les adénofibromes et les 

papillomes[17] ; 

 Steven et al. [61] ont rapporté que lors de l’identification de CCS pur à la  

microscopie optique , la microscopie électronique met en evidence soit des  

cellules squameuses et glandulaires séparées soit il s’agit de cellules qui 

regroupent les critères épidermoïdes et glandulaires à la fois.  
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L’association d’adénocarcinome et de CCS est éstimé à 3,6% par 

Fisher[39] et à 0,5%  par Toikkanem [40] . 

Dans notre étude deux patiente ont un CCS pur alors que la troisième 

présente un CCS avec composante gladulaire minime qui a faussé le diagnostic 

au départ. 

Les précurseurs potentiels du CCS sont : L’inflammation chronique du  

sein ;l’abcès chronique du sein qui peut être aussi le mode de révélation de 

la pathologie ; certaines tumeurs bénignes comme les papillomes , les  

adénofibromes [36],et les tumeurs phyllodes [37] ;les sites de biopsie 

peuvent également contribuer au développement de la tumeur ; la métaplasie 

squameuse bénigne du revêtement cutanné . 

Globalement ,il s’agit de tumeurs où la métaplasie épidermoide représente 

plus de 90% des cellules malignes, où la composante glandulaire est minoritaire, 

avec absence d’envahissement parenchymateux par une tumeur du revêtement 

cutanné ou un carcinome épidermoïde extra mammaire. 

Le tableau ci-dessous montre les types histologiques avec les associations 

évantuelles qui ont été  retrouvés dans la littérature avec comparaison à 

notre étude. 
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Tableau1 : Les différents type histologiques du CCS retrouvés dans la littératures 

 

Auteurs 
La Frenière 

[2] 

Kokufu 

[3] 

Sheen- Chen 

[41] 

Wrighston 

[28] 

Steven 

[61] 

Eggers 

[7] 

Jin 

[25] 
Notre étude 

histologie CCS p CCS p CCS p 

2 CCSp 

2 CCS+comp. 

ductul. 

3 CCS p 

4 CCS +comp. 

adén. 

2 CCSp 

6CCS + 

comp. 

adéno. 

5CCSp 

9 CCS 

+comp. 

Adéno. 

2 CCSp 

1CCS+ 

comp. 

adén. 

CCSp :CCS pur ;comp.adén. :composante adénoïde ;comp.ductul. :composante ductulaire. 
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Fréquence : 

L’incidence du CCS est difficile à préciser du fait des critères 

histopathologiques d’inclusion qui ne sont pas toujours les mêmes selon les 

auteurs .Le nombre des cas décrits dans la littérature est de 67 cas.  

Dans  la série de l’étudemenée par l’institut curie  de 1970 à 1989 portée 

sur 23370 , 14 avaient un CCS pur , l’étude avait inclu les CCS purs et ceux 

avec une composante glandulaire minoritaire ,la fréquence était de 0,06%de 

l’ensemble des cancers de sein raités dans l’institut durant cette période[25]  .  

Dans une autre étude mené par le CHU el  Pàz à Madrid de 1979 à 2006, 

sur 5771 patientes traitées pour cancer de sein 11 avaient un CCS  , la fréquence 

était donc  de 0,19 %[22]  .  

Globalement le carcinome épidermoïde représente 0,1 à 2% de tous les 

carcinomes mammaires . 

Les facteurs prédisposants sont presque les mêmes que pour les autres  

carcinomes,avec l’importante influence du tabac ; l’irradiation ainsi que  

l’injection intra mammaire de silicon sont aussi incriminées.aucun de ces  

facteurs n’a été retouvé chez nos patientes. 

Dans les antécedents familiaux des patientes ,on trouve la notion de 

cancer du sein ; c’est le cas de deux patientes de notre serie ; Cardoso et al.[15] 

rapportent aussi la notion de  cancer hématologique,colorectal et gastirque. 
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Age : 

Le CCS est se voit chez la femme ménopausée,l’âge moyen de survenue 

est de 57 ans,les extrêmes d’âge vont de 31 à 81 ans .l’âge moyen de nos 

patientes est de 62,3 ans . voir tableaux 2 et graphique1. 

 

Tableau 2 : Les variations de l’âge de survenu du CCS dans le différentes 

études 

Auteurs 
La Frenière   

[2] 

Kokufu 

[3] 

Sheen- 

Chen 

[41] 

Wrighston 

[28] 

Steven 

[61] 

Eggers 

[7] 
Jin [25] 

Notre 

étude 

Nombre 

de cas 
3 3 3 4 7 8 14 3 

Age (ans) 
40-62 

AM : 52 

40-61 

AM :50 

41-72 

AM :60 

56-77 

AM :70 

 

28-72 

AM :55 

33-71 

AM :63,4 

 

38-80 

AM :62,2 

 

39-79 

AM : 

62,3 

AM : âge moyen 
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Graphique 1 : âge moyen de survenue du CCS retrouvé dans la littérature comparé à notre  

étude. 
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La présentation clinique :  

Elle est semblable aux autres carcinomes , le plus souvent il s’agit d’un 

nodule du sein découvert fortuitement à l’autopalpation comme c’était le cas 

chez nos trois patientes. 

Cependant ,l’abcès mammaire est un mode de révelation retrouvé dans  

différentes études (6 cas) ;Wrighston et Edwards [28] ont  rapporté 2cas ,  

Capellani [62]1 cas ,Guphta et Usha [63]1cas , Wong[64] et Shia 1cas  

Gupta[16] et Maloni 1cas. ces patientes ont toutes présenté un abcès  mammaire 

avec signes inflammatoires en regard,sans écoulement  mammelonnaire  ni  

ulcération de la peau  , l’abcès récidivait à  chaque fois même après ponction 

évacuatrice et antibiothérapie adaptée, le diagnostic de CCS n’est posé qu’après  

drainage chirurgicale avec biopsie. 

Chez nos patientes l’examen clinique a decelé un nodule du sein à la 

palpation. 

Guerar et Siraj [65] ont rapporté un cas révélé par une adénopathie axillaire 

isolée.  

La taille de la tumeur est variable, en général ce sont des tumeurs larges, 

en moyenne  elles mesurent  5 cm ,par contre dans notre étude la taille moyenne 

est de 2,3 cm. Les CCS révélés par un abcès mammaire sont de plus petite taille. 

Apacio[22] a rapporté que  81%  des patientes de sa série  des patientes 

avait une taille au-delà de 4 cm .  



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 95 

Les tumeurs de grande taille tendent à subir une dégénerescence kystique 

et envahir la peau en regard[36]. 

Le tableau 3 et le graphique 2 ci-dessous montrent la taille moyenne des 

différents cas publié de CCS ,y compris notre étude. 

 

Tableau 3 : Les variations de la taille tumorale et la taille moyenne du CCS 

dans les différentes études 

Auteurs 
La Frenière 

[2] 

Kokufu 

[3] 

Sheen- 

Chen 

[41] 

Wrighston 

[28] 

Stevensen 

[61] 

Eggers 

[7] 

Jin  

[25] 

Notre 

étude 

Taille 

tumorale(cm) 
3-10 Inf à 2 2,5-8 2,6-8 3-6,5 1,5-7 2-8 3 et 4 

Taille 

moyenne 
4,3 _ 4,8 4,8 4,7 4,6 4,7 2,3 
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Graphique2 :taille tumorale moyenne des CCS publiés dans la littérature 

comparée à notre étude. 

La forme kystique est obsérvée dans 50%  des cas rapportés dans la 

littérature [11,48] . 

 

Conclusion : l’éxistance d’une masse kystique ou abcédée de taille 

supérieur à 4cm chez une femme ménopausée fait évoquer le diagnostic de 

CCS. 
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L’imagerie : 

il n’y a pas de grande différence entre le carcinome épidemoïde et les 

autres carcinomes ; Cependant, l’échographie semble,pour certains 

auteurs[29,66] , être très utile au diagnostic elle montre une masse hypo 

échogène avec des composantes kystiques ressemblant à un kyste mammaire 

complexe.  

Dans notre étude l’échographie des malades a objectivé des lésions 

tissulaires vascularisées et hypoéchogène avec renforcement posterieur pour une 

des patientes. 

Quand à la mammographie, elle n’apporte pas d’élément importants au 

diagnostic ,si ce n’est l’absence fréquente de calcifications et l’aspect de  

nécrose.  

C’est le cas de  nos  patientes chez les quelles elle a montré une opacité 

irrégilière de tonatité hydrique chez deux d’entre elles,et une opacité tissulaire 

chez la troisième , avec absence de calcifications. 

L’IRM tient également une place importante dans le diagnostic,surtout 

dans la détection des tumeurs infra cliniques, ou dans le bilan d’une adénopathie 

axillare isolée.La TDM et le pet scann servent à la recherche de l’extention 

locorégionale et à distance, mais ils ne sont pas de pratique courante dans notre 

contexte.  
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La ponction à l’aiguille fine , peut être de grand apport au diagnostic pour 

certains auteurs [16 ,67], mais dans d’autres rapports  elle n’a rien de particulier 

[64,68], elle montre la présence de cellules malignes  avec noyaux hyper 

chromatiques à nucléoles larges et membrane épaisse,le cytoplasme est 

abandant éosinophile ;toutefois ,elle trouve ses limittes devant les formes 

abcédées  qui faussent le diagnostic,mais il est décrit dans la littérature[68] un 

cas d’abcès mammaire où la cytoponction révèle des cellules squameuses 

atypique sur fond inflammatoire. 

chez une patiente de notre serie la cytoponction a montré la présence de 

cellules malignes.  

L’histologie : 

Le diagnostic de certitude est posé par l’histologie,qui permet de 

différentier les CCS purs des carcinomes muco- épidemoides, l’aspect 

histologique du CCS est celui de toute prolifération malpigienne, ce sont des 

cellules larges  à cytoplasmes éosinophile,les noyaux sont gros , la chromatine 

est dispérsée et les nucléoles sont bien visibles , les mitoses sont fréquentes et 

atypiques, la microscopie éléctronique montre la présence de pont d’union 

(desmosomes) ce qui signifie la nature mature de la prolifération[6,16]. 
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Le CCS pur a la même architecture et les mêmes caractères cytonucléaires 

que les autres carcinomes épidermoïdes se développant  dans un autre site.C’est 

une tumeur qui produit la cytokératine et les granules de kératohyaline,le 

grading histologique de SBR modifié par Nottingham n’est pas applicable au 

CCS [16],la stadification utilisée est celle des autres carcinomes,la forme 

abcédée n’affecte pas la stadification , à moins qu’elle s’accampagne 

d’envahissement cutanné. 

Une large revue de littérature faite par Menes et al. [37]a révélé la 

négativité des recepteurs hormonaux ,donc ce n’est pas une tumeur 

hormonosensible à la différence des adénocarcinomes .Chez une de nos 

patientes les recepteurs RE et RP sont négatifs chez la deuxième le dosage est 

non fait ,la troisième avait un taux faible des recepteurs RE. 
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Traitement : 

De nos jours il n’y a pas de concensus thérapeutique spécifiquement 

établi,le traitement des CCS est similaire à celui des adénocarcinomes 

ductulaires infiltrants de même taille et au même stade d’évolution.  

 

Traitement chirurgical : 

Du fait  de la fréquente grande taille  des tumeurs, la mastéctomie avec 

curage ganglionnaire axillaire type Patey est le traitement chirurgical  de choix. 

Les tableaux suivants montrent les traitements chirurgicaux  retrouvés dans 

la littérature et dans notre étude : 
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Tableau 4 et 5 : Tableaux montrant les traitements chirurgicaux choisis dans 

différentes études 

Auteurs Traitement 

La Frenière  [2] 3 Mectomie 

Kokufu [3] 1 Mectomie 

1 Quectomie puisMectomie 

1 éxerèse large 

Sheen- Chen [41] 3 Mectomie 

Wrighston [28] 

 

2 Mectomies 

Partielles 

2 Mectomies 

Stevensen  [61] 

 
6 Mectomies 

Eggers [7] 7 Mectomies 

1 Tuectomie 

Jin [25] 11 Mectomies 

3 Tuectomies 

Notre étude  2Mectomies 

1Tuectomie 

puis 

Mectomie 

Mectomie :mastectomie ;Quectomie :quadrantecomie ;Tuectomie :tumorectomie 
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Thérapies adjuvantes : 

Pour ce qui est du traitement adjuvant,la première étape est la radiothérapie 

de la proi thoracique et des aires ganglionnaires axillaire et susclaviculaire est 

indispensable , il est préférable, selon certains auteurs[22],de la commencer 

avant les delais habituellement choisi pour les autres types histologiques,ceci 

s’explique par la fréquence des recidives loco régionales obsérvées surtout 

pendant les cinq premières années d’évolution. 

Dans notre étude les patientes ont reçu une cobaltothérapie externe à la 

dose de 45 Gy,répartie sur 5 séances/semaine à raison de 2Gy / jour.  

La chimiothérapie constitue la deuxième étape de traitement adjuvant 

surtout pour les formes non évoluées , les protocoles actuels chimiothérapie ne 

semblent  pas améliorer la prise en charge du carcinome épidermoide du sein ni 

influencer l’évolution de ces tumeurs ;cependant, on trouve dans la littérature un 

cas publié par Dejager et al.[11] où la combinaison  du 5 fluorouracil  avec le 

cisplatinum a induit une réduction du volume tumoral et des signes 

inflammatoires ;une autre publication faite par Bonner et al.[69], montre que la 

même combinaison a permis une remission loco régionale complète de la 

maladie. 

Cette sensibilité diminuée à la chimiothérapie communément 

utilisée,suggère le recours à d’autre molécules ,en effect, l’utilisation des des 

inhibiteurs de l’EGFR (récepteurs des facteurs de croissance  épidermique 

humaine) Cetuximab ® ou Erbutix ® associés au cisplatinum et aux taxanes,fait 

l’objet d’études exaustives pour améliorer les résultats thérapeutiques et 

pronostic du CCS. 

L’utilisation concommitente de ces molécules avec la chimiothérapie et la 

radiothérapie a démontré son efficacité à diminuer les rechutes locorégionales 

dans les carcinomes épidermoides  d’autres localisations [16,48,69].  
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Evolution : 

Les CCS sont réputé par une croissance rapide,cependant  ils sont peut  

lymphophiles , le taux de metastases axillaires rapporté dans la littérature 

est de 10 à 30%[37,49],ce taux est diminué par rapport aux adénocarcinomes 

ductulaires, il est de 40 à 60%.Selon une étude menée par le service de 

radiothérapie de l’institut national d’oncologie porté sur 13 patientes,5 

tumeurs(38,5%)ont envahit les ganglions axillaires,et 2 (15,5%) étaient d’emblé 

métastatiques. 

 En effect,plusieurs auteurs pensent que le CCS saute les ganglions 

régionaux et donne des métastases à distance avec un taux de 30 à 33% 

[37,49,69] .  

l’extention se fait également par voie hématogène , les localisation 

secondaires siègent au niveau du poumon,cerveau,l’os et des parties molles  du 

cou.   

Dans notre série une des trois patientes avait trois ganglions métastatiques 

sur douze sans effraction de la capsule,les deux autres patientes n’avait pas de 

metastases locorégionales ou à distance. 
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Le pronostic : 

 Il est resté controvérsé dans la littérature, il est semblable à 

l’adénocarcinome de même taille et au même stade d’évolution mais la 

composante épidermoïde rend le pronostic péjoratif[14].Apacio [22] rapporte 

que le taux de survie à 5ans  des patientes avec CCS est de 50%,versus 65-75 % 

pour les autres cacers du sein selon les résultats publié par l’etude Europe-3 en 

Novembre 2006[70] ;dans l’étude de Gupta et al .  [16] chez des patientes avec 

CCS du sein se présentant sous forme abcédée, le taux de survie à 2 ans était de 

80 % et à 5ans il était de 63-67%. 

L’âge et la taille tumorale ,constituent les principaux facteurs pronostic 

cités dens les publications,certains auteurs pensent que les CCS survenant chez 

une femme de plus de 40ans,et ayant une taille au-delà de 3cm sont de plus 

mauvais pronostic à cause du risque de récidive locale et de métastases à 

distance[22] ,celles-ci  surviennet généralement durant les cinq premières 

années d’évolution,c’est le cas du carcinome épidermoïde d’autre 

localisation,où 90% des métastases se voient  avant 5ans, ceci induit que le 

pronostic est plutôt dû au type histologique lui-même et non pas à la localisation 

tumorale ;en d’autres termes,le CCS du sein mime,dans sa clinique et son 

évolution,les autres carcinomes épidermoides,plus que les autres cancers du 

sein. 

La présence de la protéine HER qui témoigne de la présence du gène 

oncogène  HER est également un facteur pronostic et témoigne de la sensibilité 

à la chimiothérapie. L’immunomarquage par immunohistochimie chez une des 

patientes de notre série a revélé une surexpression faible de l’oncoprotéine 

HER2 . 
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Le carcinome épidermoïde du sein est une affection rare.Elle se présente 

cliniquement et radiologiquement comme le reste des carcinomes. 

Le dignostic de certitude repose sur l’examen anatomopathologique de la 

pièce de resection,montrant une prolifération malpighienne typique, avec un 

taux d’envahissement ganglionnaire moderé.  

La pathogénie est cotrovérsée mais plusieurs facteurs sont incriminés : 

l’inflammation mammaire chronique, la métaplasie épidermoide complète du 

tissu gladulaire du sein, certaines lésions bénignes. 

Le traitement repose sur la chirurgie qui  consiste en une mastectomie type 

Patey avec curage ganglionnaire axillaire. La radiothérapie ainsi que la 

chimiothérapie viennent  au second plan. 

L’ association de la chimiothérapie aux anticorps monoclonaux offre 

beaucoup d’ espoirs thérapeutiques en matière de traitement adjuvant. 

Le pronostic est semblable au carcinome canalaire infiltrant de même taille 

et au même stade d’évolution,et les métastases surviennent au cours des cinq 

premières années d’évolution. 

 

 

 

 

 



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 107 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résumés  



Le carcinome épidermoïde du sein 

 

 

 108 

RÉSUMÉ 

Thèse n°260/09: Carcinome épidermmoïde du sein à propos de trois  cas  

Auteur : AMELAL SANAE  

Mot clés:  Carcinome - Épidermmoïde - Sein – Trois cas  

Le carcinome épidermoïde du sein est une tumeur maligne rare du sein, 

d’étiopathogénie controversée il représente 0,5 à 2% des cancers mammaires. 

Notre travail se base sur l’exploitation de trois obsérvations de carcinome 

épidermoïde colligées à la clinique universitaire Suissi service de matérnité I du 

Pr .Ferhati, avec revue de la littérature afin de souligner les caractéristiques 

épidémiologiques,cliniques, para-cliniques anatomopathologiques, 

thérapeutiques ainsi que pronostiques  de ce type rare. 

L’âge de nos patientes était respectivement de 39, 69 , et 79 ans avec un 

âge moyen de 62,3 ans,le motif de consultation retrouvé est la découverte 

fortuite d’un nodule  du sein  à l’autopalpation, l’examen clinique trouve une 

tumeur du sein gauche pour deux patientes du sein droit pour la troisième, 

l’imagerie était suspecte pour nos 3 patientes avec prédominance de l’aspect 

lacunaire sans microcalcification ,ce caractère correspond aux résultats 

rapportés dans la littérature;la prise en charge se base sur la chirurgie en 

association à la radiothérapie et à la chimiothérapie . 

L’évolution du CCS est marquée par les métastases précoces qui 

surviennent au cours des cinq premières années.  

L’analyse des résultats de la littérature montre que le carcinome 

épidermoïde du sein a le même pronostic qu’un autre carcinome de même taille 

et au même stade d’évolution.  

Des progrès sont toujours en cours concernant  ce type particulier de cancer 

du sein, notamment  le rôle des anticorps monoclonaux,pour améliorer la survie 

de ce cancer. 
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SUMMARY 
Thesis n 260/09 : Squamous cell carcinoma of the breast report of three cases 

Author : AMELAL SANAE 

Key words : Squamous  - cell  - carcinoma - breast  -three cases 

In this study, we report the cases of a three patients that had a squamous 

cell carcinoma of the breast to highlight the features of this pathological entity. 

In fact, the squamous cell carcinoma of the breast is a scare disease 

accounting for 0.5 to 2% of all breast cancers.  

The age of our patients was 39 , 69,et 79 years old, with a mean age of 62.3 

years, the reason for consultation is accidentally discovered a lump in the breast 

self-examination, and Clinic examination has found left breast nodule for two 

patient's right breast for the third imaging does not feature, dens three 

observations she noted the presence of opacity tone water with no calcification, 

this caracctère consistent with results reported in the literature, the assumption is 

based on the type Patey mastectomy with adjuvant chemotherapy and 

radiotherapy. 

The evolution is marked by early metastases that occur during the first five 

years. 

The analysis results of the literature shows that the squamous cell carcinoma of 

the breast has the same prognosis than other carcinomas of the same size and 

same stage of development. Progress is still ongoing concerning this particular 

type of breast cancer, including the role of monoclonal antibodies to improve 

survival from this cancer. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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