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INTRODUCTION

La femme tient une place importante au sein dmtiéte, elle n’est pourtant pas
épargnée par le cancer qui devient de plus en phgs charge socio-économique a
Madagascar.

Le cancer du sein est de loin le plus fréequent clesers qui atteignent les
femmes, chez qui il constitue la premiére causemdetalité par cancer, et il touche
volontiers les femmes jeunes, multipares, pauyigs
Contrairement a ce qui est relaté dans la littéeadgcidentale.

Le néoplasie mammaire est une affection composgsociant différents
parametres anatomiques, cliniques et biologiquasprésence de ces parametres définit
pour chaque malade un niveau de risque de réoidivile métastase impliquant la mise en
ceuvre d'un traitement général.

La thérapeutique néo-adjuvante y tient un rol@anéérant.

Malheureusement toutes les patientes du seri@ecdlogie Hématologie- Radiothérapie
de I'Hépital Universitaire Joseph Ravoahangy Andaialona ne peuvent bénéficier de
cette stratégie thérapeutique, pour diverses naiso

L’objectif de notre travail est de décrire la pyae du traitement néo-adjuvant du
cancer du sein dans le service d’'Oncologie Hémaididhérapie du CHU/HJRA afin
d’évaluer son efficacité et de définir sa placdleégans la prise en charge du cancer du
sein a Madagascar. Nous ferons une revue de éaalitire consacrée aux considérations
générales sur le cancer du sein et la thérapiadgmante. Ensuite nous parlerons de notre
travail: matériel, méthodes et résultats.

Enfin des commentaires et discussion aboutironlea suggestions et une

conclusion.



PREMIERE PARTIE :RAPPELS



| eére partie: CONSIDERATIONS GENERALES
I- CANCER DU SEIN
|.1- Généralités

I.1.1- Rappel anatomique

- Structure de la glande mammaire : l'arbre gapdmidque comporte 5 a 10 canaux
principaux s'ouvrant par un orifice distinct aueau du mamelon. Chacun de ces canaux se
divise jusqu'a « l'unité terminale ductulobulaireléfinie par Wellings.

-La vascularisation du sein :

-les arteres :la partie interne de la mamelle est irriguée pardranches perforantes
de la mammaire interne. La branche perforante ipéte ou artere principale interne
(SALMON) traverse le deuxieme espace.

Les parties externe et inferieure recoivent legrast de la mammaire externe, de la
scapulaire inferieure, de I'acromio-thoracique etla thoracique supérieure, branches de
l'axillaire.

Enfin, la glande mammaire recoit encore quelqueseaix des intercostales.

-les veines :1l existe un réseau veineux superficiel appelé leexeineux de
HALLER.

-Les lymphatiques du sein :

-les lymphatiques glandulaires :convergent en un plexus aréolaire qui se draine
vers un groupe ganglionnaire externe ou axilldieep{us important), un groupe interne
intra-thoracique et un groupe retro-mammaire.

-Les ganglions externes s’étagent en 5 niveaux (mammaire externe, seapul
central, axillaire et sous claviculaire).

-Les ganglions internes sont des satellites des vaisseaux mammaires @stern

Les ganglions retroglandulaires accessoires : seneht dans le réseau sus

claviculaires.



I.1.2- Rappel physiologique

Le développement des seins est un des signespdibdaté chez les jeunes filles. Ce
développement s’effectue grace a l'action de noodme hormones. Ce sont les
cestrogénes, la progestérone et les hormones hygaipts/ (hormone folliculostimulante
ou FSH, hormone lutéinisante, prolactine).

Pendant le cycle menstruel, la glande mammairet sté$ modifications et
notamment augmente de volume sous l'effet des gestes (2 semaines aprés le dernier
jour des régles environ).

Au moment de la ménopause, suite a une diminutehadabrication hormonale
(cestrogénes), le volume des seins diminue.

Le role principal des seins est de fabriquer l& lad préparation a la sécrétion
lactée se fait pendant la grossesse grace a 2ohesnles cestrogenes et la progestérone
(secrétées par l'ovaire et le placenta) favorisainsi le développement des glandes
mammaires et également 'agrandissement des masielon

Des que I'enfant est né, les seins fabriquent lestam (liquide blanc jaunéatre) qui
va, au bout de quelques jours (3 jours), laiss@taze au lait véritable.

Chez les mammiféres, la prolactine a un effet matrope (croissance des
glandes mammaires), un effet lactogénique (stinurate la synthese du lait).un effet
libidinal (en participant a la sensation de plagtide bien-étre apreés un orgasme) et son

réle est utilisé dans de nouvelles thérapies cdattancer.
I.1.3- Histoire naturelle
La cancérogenése se définit comme I'ensemble deophéne ou d’événement qui

conduisent a la transformation d’'une cellule noenah cellule cancéreuse et ceci sous
l'influence de multiples facteurs cancérogenes.



» Naissance du cancer mammaire

—Lieu de naissanceles cancers du sein se développent a partir deh&um du
canal galactophore terminal précédant le lobularoté ductulobulaire.

—Date de naissance: a cette question souvent pomedes malades, il est
impossible de répondre de maniére précise, lesipresimanifestations étant totalement
silencieuses.

De maniére générale, on admet que le cancer éwauetapes successivEd),
espacées par des intervalles de temps variablaguehétape étant caractérisée par des

modifications génétiques.

» Etapes initiales de la cancérogenésél est classique de distinguer dans la genése d’
cancer le premier événement, linitiation tumorakd, ultérieurement des étapes de
progression et d’'invasion.

—lInitiation: la cause premiere du cancer du seinsguait 'agent de linitiation
tumorale est toujours inconnue.

—La progressionlte clone de cellules initiées acquiert, par desatuts génétiques
successives, les caractéres des cellules cancgrdwserobabilité d’'une progression vers
des étapes ultérieures est favorisée par des agkntpromotion qui stimulent la
prolifération cellulaire et dotent les cellules W'ensemble de propriétés qui caractérisent le
phénotype cancéreux.

L’étiologie du cancer du sein reste inconnue. |l a’'pas un facteur cancérogéene
principal, mais la coopération de plusieurs cocargenes.

—Agents de la promotion:

- Etat hormonal : I'agent principal est le taux gtoegénes circulants. Les cestrogénes ont
un pouvoir mutagéne pour I'épithélium normal dinsdéls stimulent la prolifération des
cellules des canaliculé€8) et favorisent I'apparition de kystes.

- Contraception hormonale : I'effet des cestroggragait important dans la carcinogenese
mammaire mais non déterminant a lui seul. lls agisslavantage dans la promotion

tumorale gu’en tant qu’agent initiateur.



-Influence de la nutrition : on explique le role Halimentation et de l'obésité par la
richesse des cellules graisseuses en aromatageshles de transformer les stéroides
d’origine surrénalienne en cestrogédke

Toutes les graisses n‘ont pas les mémes propriéi@mmment les graisses
d’origine végétale telle que I'huile d’olive, langent utilisée dans les pays méditerranéens,
ce qui peut expliquer la moindre fréquence de qamhgesein dans ces pais.

—lInvasion de I'organismele franchissement de la membrane basale est I'étape
essentielle qui caractérise les cancers invasiis. sfade in situ véritable, le risque
métastatique est absent.

La traversée de la membrane basale est la preuvdequcellules tumorales ont
acquis des modifications génétiques nécessairegtarision du cancer par opposition aux

tumeurs bénignes.

» Aspects biologiques et moléculaires de la cancérogse mammaire

—Processus générathaque étape du processus cancéreux est soapdadance
d’événements geénétiques spontanés ou induits pagints mutagenes.
Schématiguement, les mutations sont de deux types :
— certaines vont activer des proto-oncogéenes exigdens le patrimoine d’une cellule.
— d’autres mutations détruisent un géne inhibaniegample la division cellulaire, ce sont
des genes suppresseurs de tumeurs ou anti-oncogenes

—Oncogénes du cancer du sejplusieurs genes ont été incriminés, dont le réle
dans la carcinogenése est en cours de descrif@igux qui paraissent a ce jour les plus
importants sont cités ici.
- Géne c-erbB-2 ou HER-2 ou neu
- Oncogeéne c-erbB-1
- Oncogeéne ras
- Famille myc
- Oncogéne CYC D-1 (del-1/INT2/hst)

—Facteurs de croissanceis: sont sécrétés par la cellule cancéreuse maraeroair

par les cellules du stroma, en particulier lesolibastes



lIs agissent en se fixant sur leurs récepteurssitau niveau des membranes
cellulaires et ont pour effet de réguler ou d’aéogl la prolifération cellulaire :
- Facteur ou « transforming growth factor » alph@F o) : TGF alpha est retrouvé dans 50
a 70 % des cancers du sein et constitue un fadeeorauvais pronosti®) (7).
-Facteur ou « transforming growth factor » beta (T&dFil a pour propriété d'inhiber la
prolifération et de réguler la différenciation.
- Famille « insuline like growth factor » (IGF Xge facteur de croissance positive stimule
la croissance cellulair).
-Famille « fibroblast growth factor » (FGFke facteur est sécrété par les cellules
myoépithéliales de la membrane basale il agiraihdnisant 'oncogene cyc- D1.

—Genes suppresseurs de tumeurs (Anti oncogem@gctivation ou la perte de
ces génes et de I'expression de leur produit coggdislement a la cancérisation.

Les génes suppresseurs sont généralement imptignédes cancers familiaux.

- Géne de la p53
- Géne du rétinoblastome (RB1)

—Genes de prédispositions familialesois genes principaux sont impliqués dans
la transmission héréditaire des cancers du seinlaifemme.
- Géne breast cancer 1 (BRCA1)
-Géne BRCA2
-Géne TP53

» Période clinique des cancers mammairesc’est le temps d’observation de la maladie
entre le diagnostic et la guérison ou le décésrddades. Le diagnostic des cancers du sein
est fait & une date variable selon le siege sugerfiu profond de la tumeur, le volume de
la glande, la morphologie de la patiente, et lditudu dépistage.

—Extension locale a partir des ductules, le cancer s’étend par Waiess :
— par extension directe au tissu glandulaire aisgeux voisin, vers le revétement cutané
ou le muscle grand pectoral auxquels il peut s& fix
— par les canaux galactophores vers le mamelost paticulierement le cas des cancers

intracanalaires.



— par les canaux lymphatiques vers les gangliordlisas et les veinules de voisinage vers
le systéme cave supérieur.

—Envahissement lymphoganglionnaire
-Processus général : les cellules cancéreusesr@énéans le réseau lymphatique existant
autour de la tumeur ou quand la tumeur atteintdgys dermique. Aprés la traversée de la
paroi vasculaire, les embolies de cellules néogees suivent le courant lymphatique et
s’arrétent dans les sinus périphériques des garsgtiatellites de la glande mammaire. Les
étapes de I'invasion des ganglions sont les subgant

—Les récidives locorégionaledes RLR aprés mastectomie sont corrélées aux
facteurs initiaux du pronostic : tumeurs classégd9 %, envahissement de quatre ganglions
axillaires et plus, grade histologique élevé.

—Gueérison et mort la guérison aprées traitement des cancers est eérajén
appréciée par les taux de survie globale ou deessans récidive a la cinquieme année.
Pour les cancers du sein, un certain nombre de staées mortelles apparaissent
tardivement.

Les causes les plus fréquentes de la mort, outsdehsion générale, sont des

insuffisances viscérales, cardiaques, pulmonaégzatiques.

I.1.4- Anatomie pathologique

- Carcinomes :

Les carcinomes représentent 98 % des tumeurgmealidu sein. Il s'agit essentiellement
d'adénocarcinomes :
—Carcinomes non infiltrants : il en existe deux types :
- Le carcinome intracanalaire ou canalaire in situse définit comme un carcinome se
développant dans le canal galactophorique, nlafittpas le tissu conjonctif.

Il représente environ 4 % des cancers et se cas{gar sa découverte fréquente
sur des microcalcifications mammographiques espanulticentricité.



- Le carcinome lobulaire in situ Il se définit comme un carcinome intéressant les
canalicules intra-lobulaires comblées et distendpgs une prolifération de cellules de
petite taille sans envahissement du tissu conjoneisin. Il représente environ 2,5 % des
cancers et se caractérise par son caractére nnilitqpes et sa tendance a la bilatéralisation.
—Carcinomes infiltrants :
- Le carcinome canalaire infiltrantC'est la forme la plus fréquente : 70 % des canders
peut présenter trois types d'architecture : bidféréincié avec des structures tubulaires
prédominantes, moyennement différencié et indifféiee avec une absence de structures
glandulaires.
- Le carcinome lobulaire infiltrant : Il représeried 15 % des cancers. Il se caractérise par
sa tendance a la bilatéralité et a la multicenéici
- Le carcinome mucineux : Il s'agit d'un carcinamsee en mucus extracellulaire.
- Le carcinome meédullaire : Carcinome bien limitinstitué de nappes de cellules peu
différenciées dans un stroma peu abondant, lymehoid

Les autres formes de carcinomes (papillaire, tubyladénoide kystique, apocrine)

sont plus rares.

- Maladie de Paget

Il s'agit de l'extension intra-épidermique mamebiren d'un adénocarcinome
galactophorique sous-jacent invasif ou non. La ifgm@tion est constituée de cellules

isolées, claires au sein de I'épiderme.

-Autres tumeurs

-Tumeurs phyllode : son architecture est celle dfiomoadénome dont le contingent
prolifere. On distingue 3 catégories : bénigne,igna intermédiaire et maligne, selon la
limitation de la tumeur, la qualité de structuegsthéliales, nombre de mitoses et la
présence d’atypies nucléaires.



- Sarcomes : ils sont identiques a ceux d'autresligations. L'angiosarcome est le plus

fréquent.

I.1.5- Facteurs de risque

- Age

L’'age est le facteur de risque le plus importantdncer du sein, avec une courbe
d’'incidence monotone augmentant de 30 a 70 ans; agpendant une cassure aux
alentours de 45-50 ans aprés laquelle la croissastamoins forte. Ainsi plus I'age avance,

plus le risque de survenue est plus importante.

- Sexe
Le cancer du sein est un cancer quasi exclusibderhme. Il est 100 fois moins

fréquent chez ’lhomme.

- Cancer du sein et vie génitale

Il est tres vraisemblable que les premiéres andéda vie soient importantes pour
I'étiologie du cancer du sein et peut-étre mémeutero ou I'embryon est soumis a
d’'importantes stimulations hormonales, et notamrmehé des cestrogenes.

- Age des premiéres régles : plusieurs étudesmient I'age des premiéres régles comme
facteur de risque, plus les régles sont surveriiteplts le risque augmen(@).

- Age de la ménopause : un age avancé a la mérepassort souvent aussi comme facteur
de risque de développement du cancer du sein.

L'intervalle de temps qui s’écoule entre I'age gesmiéres régles et I'age de la
ménopause est important a déterminer, car une ¢éorgu genitale expose a une longue
imprégnation cestrogénique.

-Age de la premiére grossesse et parité : les dmsnie |a littérature sont concordantes pour
accorder a I'age lors de la premiere grossessel etombre d’enfants un rble important

dans la genése du cancer du sein.
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Alors que le risque de cancer du sein augmente dame premiere grossesse

tardive, il semble diminuer si cette premiere gesss est menée avant 30 ans.

-Allaitement
Le bénéfice de l'allaitement serait surtout obéegoour certains chez les femmes
avant la ménopause, mais Lay()), Siskind (11) et Yoo (12) retrouvent un effet

protecteur quel que soit le statut ménopausique.

- Cancer du sein et contraception orale
La majorité des études publiées n'ont pas retrogiebalement d’élévation du

risque de cancer du sein liée a la contraceptiale or

- Tallle, surcharge pondérale et activité physige

Plusieurs études prospectives retrouvent une faggeciation entre la taille

(grande taille) et le risque de cancer du $&)r(12) (13).

La surcharge pondérale semble jouer un role difféen fonction du statut
ménopausique.

En effet, les femmes ménopausées présentant urteasge pondérale ont un risque
accru de cancer du sein, a I'inverse des femmesnémopausegd4).

- Alimentation

- Graisses : il existe une corrélation entre lascommation de graisse et le cancer du sein.

-Vitamines et oligoéléments, fruits et légumes : dacore I'étude des infirmiéres

américaine$15) suggére une diminution du risque lorsqu’il y & fiorte consommation de

précurseurs de la vitamine A.

-Consommation d’alcool : il existe vraisemblableman effet-dose entre consommation

d’alcool et incidence du cancer du sein.
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- Tabac

Les études sont contradictoires et ne permettendjodtenir des certitudes.
-Pour certains, le tabac avance l'dge de la mémapaat serait responsable
d’hypooestrogénie et pourrait, par ce biais, avairble protecteufl6).
-Mais selon des articles récents, étude effectuné&984 par le Dr Alfredo MORAVIA la
conclusion est sans équivoque, une femme qui fumeud a fumé un paquet par jour
augmente son risque de cancer du sein de 4,6 doisapport a une femme qui n’a jamais

fumé. Quant aux fumeuses passives, elles augmedatenisque de 3,2 fo[$7).

- Radiation
Le réle des radiations ionisantes a été claireng&abli suite a I'explosion de
bombes atomiques au Jap@d®). Il a également été démontré chez les patientast &ya

des radioscopies itératives dans le cadre du daileur tuberculosgl9).

- Antécédents familiaux

5 a 10% des cancers du sein sont probablemengidefamiliale(20) (21).

I.2- Diagnostic du cancer du sein

|.2.1- Circonstances de découverte

-Masse tumorale palpable : avec l'age, la glandenmaire connait une involution
adipeuse, la pathologie bénigne (kystes, adénafibsp mastite inflammatoire...) est rare et
donc toute masse palpable est suspecte d’étrereaiseé L'involution adipeuse facilite par
ailleurs grandement I'examen clinique et la mamrappre.

-Quatre vingt cing pourcent des femmes détectant dancer du sein elles-mémes, 12 %
sont détectés par le médecin et moins de 5 % pamammographie systématiq(S).
Les cancers du sein diagnostigués sont souvemstade avandd4) (15).

-Métastases révélatrices.
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[.2.2- Examen physique

Il est systématique a chaque consultation. Touteti@ddoit savoir pratiquer un
examen mammaire, méme simple.

La tumeur peut étre d’aspect hautement suspedrmzc
—dure, indolore, a contours irréguliers, adhéreletiél la peau ou au mamelon, parfois déja
fixée partiellement ou totalement au grand pectoral
—présence d’adénopathies axillaires, dures, indslore
Parfois, la tumeur n’est pas palpable.
— petite Iésion de moins de 1 cm de diametre;
— petite Iésion dans un sein volumineux;
— lésion difficile a reconnaitre parmi les remaniemmatiune mastopathie fibrokystique ou
d’'un phénomene cicatriciel (antécédent de chirjrgie
Parfois, la tumeur parait particulierement gra'eenthlée :
— cancer multifocal ou bilatéral;
— cancer trés volumineux avec envahissement cutané;
— adénopathies axillaires manifestement malignesegjdixées entre elles ou aux parois
du creux;
— cancer inflammatoire : inflammation localisée ddastumeur ou péri-tumorale ou
inflammation globale du sein, qui est augmentéevalame dans son ensemble, rouge,
chaude... (mastite carcinomateuse).
Certaines formes cliniques de cancers ont uneptétson particuliére :
— révélés par un écoulement mamelonnaire, d'ou l@ss#® d’'une étude cytologique de
tout écoulement mammaire suspect. Il est souverfiaat, mais peut étre séreux;
—maladie de Paget;

—le squirrhe atrophique : tumeur de la femme agaatant le sein.
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[.2.3- Examens complémentaires

- Mammographie

L’'image de cancer peut étre typique :
— opacité stellaire a contours spiculés, plus densdejreste de la glande;
— peut contenir un ou plusieurs foyers de microcakiions (de moins de 5 mm);
—de taille inférieure a celle de la palpation;
—avec des modifications cutanées en regard : ceder@gaetion.

L'image peut étre moins évocatrice ou trompeuse :
— opacité a contours a peine irréguliers, pouvarmt @le & un authentique cancer ou a une
hyperplasie adénomateuse;
— opacité parfaitement homogene, réguliere, d’alfatssement bénigne (cancers colloides
muqueux);
—simple augmentation de la densité d’un quadrant;
—la mastite carcinomateuse donne un sein densesdarensemble avec un épaississement
cutané et une infiltration des plans sous-cutaneés;
— les cancers infra clinigues donnent : des micrdsifations de moins de 5 mm
vermiculaires, irrégulieres, isolées ou surtoutaagées en un ou plusieurs foyers, un petit
nodule de moins de 1 cm a contours flous, des tzatinéaires divergentes sans opacité

tumorale visible.

- Echographie

Le cancer donne une image hypoéchogene aux asntoéguliers, avec une
couronne d’échos péritumorale et un cone d’absmrpfiostérieur. Son grand axe est
perpendiculaire au plan cutané.

- Cytoponction

Elle confirme le caractére solide de la tumeur.
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-Biopsie

C’est sur elle que repose le diagnostic, car pdienet une étude histologique. Le
diagnostic de cancer est histologique.

C’est soit une biopsie a l'aiguille tranchantfeu-cuf) ou tournantedill-biopsie),
qui permet une étude histologique d’'une carottéishel tumoral soit une biopsie exérese,
avec étude histologique extemporanée éventuelle.

La biopsie fait donc le diagnostic de cancer eécise le type, elle est
accompagnée d'un « grading» histologique selodassification de SCARFF-BLOOM et
RICHARDSON qui sera donné en fonction du degré digmité de la tumeur.

Ce grading résulte de la cotation de trois critéfgegrés de différentiation
cellulaire, le degré d’anisonucleose et de l'at#ivnitotique) notés chacun de 1 a 3 avec

valeur péjorative croissante.

I.2.4- Diagnostic différentiel

Certaines affections bénignes peuvent simuler meeradu sein mais la fréquence
des tumeurs malignes doit inciter a avoir recouligistologie au moindre doute.
-Diagnostic différentiel d'une tumeur mammaire :

. Placard de mastose parfois de contours imprécis;

. Adénofibrome souvent ferme et lobulé;

. Tumeur phyllode;

. Granulome inflammatoire chronique ;

. La cytostéatonécrose post-traumatique.

-Diagnostic d'un sein inflammatoire :
. Les mastites aigués bénignes : le plus souvengitie infectieuse.
- Diagnostic d'une rétraction cutanée :
. La maladie de Mondor : phlébite superficiellel@@aroi thoracique.

. L'ombilication congénitale du mamelon souvenatgitale.
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-Diagnostic d'un écoulement mamelonnaire :
. L'ectasie canalaire sécrétante ;
. Les papillomes intracanalaires.
Dans tous les cas une confirmation ou une infiramathistologique a défaut

cytologique s’impose.

|.2.5- Bilan d’extension

Au cours de cette étape, I'équipe thérapeutique réoueillir tous les éléments
cliniques et paracliniques qui caractérisent leceaet son héte.

L'examen clinique de la tumeur permet de déternsadaille, son siége (quadrant),
la présence d'adénopathies axillaires ou sus-claes et enfin la présence de signes
inflammatoires.

Sur le plan biologique, hormis un bilan dit "startia(numération - formule
plaguettes, créatinine, coagulation) il est préfirale doser le marqueur tumoral CA 15.3
qui peut donner une indication, s'il est élevé, lsuprésence d'éventuelles métastases
infracliniques ou radiologiques et qui sert de méfiée en vue de la surveillance ultérieure.

Le bilan de I'extension a distance doit comporter tadiographie pulmonaire, une
échographie hépatique et une scintigraphie ossgme les tumeurs de plus de 1 cm)
avec, éventuellement, radiographies centrées suolees hyperfixantes.

L'examen clinique et la recherche des métastasesltoutir a classer la tumeur selon la

classification TNM.
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|.3- Classification
1.3.1- Classification TNM

Classification TNM (UICC 1997, révisée en 2002) aglisation en attente
Tumeur primitive (T)
(cT pour une classification clinique ou radiologggypT pour une classification anatomo
pathologique)
«TX Détermination de la tumeur primitive impossible
«T0 Pas de signe de tumeur primitive (non palpable)
.Tis Carcinome in situ : carcinome intracanalaire, arcimome lobulaire in situ, ou
maladie de Paget du mamelon sans tumeur décelable
Tis(DCIS) Carcinome canalaire in situ
Tis(LCIS) Carcinome lobulaire in situ
Tis(Paget) Maladie de Paget du mamelon sans tumeur décelable
Note : une maladie de Paget avec tumeur décelableatssser en fonction de la taille de
la tumeur.

.T1 Tumeurl] 2 cm dans sa plus grande dimension

T1mic Micro-invasion®(1 0,1 cm dans sa plus grande dimension
Tla Tumeur > 0,1 cm etl 0,5 cm dans sa plus grande dimension
T1b Tumeur > 0,5 cm etl 1 cm dans sa plus grande dimension
Tlc Tumeur > 1 cm et 2 cm dans sa plus grande dimension

«T2 Tumeur > 2 cm et 5 cm dans sa plus grande dimension

.T3 Tumeur >5 cm dans sa plus grande dimension

«T4 Tumeur de toute taille avec extension directegalai thoracique (a) ou a la peau (b)
Note : la paroi thoracique comprend les cétes, les fassotercostaux et grand

dentelé, mais ne comprend pas le muscle pectoral

T4a Extension a la paroi thoracique
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T4b Edeme y compris la « peau d'orange », ou ulcératitanée du sein,
ou nodules de perméation cutanés limités au méme se
T4c A la fois 4a et 4b

T4d Carcinome inflammatoir’

(1) Lamicro-invasion est I'extension des cellules cancéreuses a triverembrane basale
dans les tissus adjacents sans former de foyef %r, dans sa plus grande dimension.
Lorsqu'il s'agit de multiples foyers de micro-invas on ne tient compte que du plus grand
pour la classification. La présence de multiplegefe de micro-invasion doit étre notée
comme c'est le cas lors d'un carcinome invasif avaltiples foyers.

(2) Le carcinome inflammatoire du seinest caractérisé par une induration cutanée diffuse
et tendue, a bord érysipéloides, habituellemens sameur palpable sous-jacente. Si la
biopsie de la peau est négative et s'il n'y a gasahcer primitif localisé mesurable, un
carcinome inflammatoire clinique (T4d) est clas$& gur le plan histopathologique. Une
dépression cutanée, la rétraction du mamelon de muire modification des téguments, a
I'exception de celles retenues pour la catégorigo&dvent exister avec T1, T2 ou T3 sans

influer sur le classement.

Adénopathies régionales (N)
(détectées a I'examen clinique ou radiologique)
Nx  Appréciation impossible de I'atteinte ganglionedttu fait, par exemple, d'une
exérese antérieure)
NO Absence de signe d'envahissement ganglionnairenaig
N1 Ganglions axillaires homolatéraux suspects mobiles
N2 Ganglions axillaires homolatéraux suspects fixdseeeux ou a d'autres structures,
ou présence cliniqgue d'adénopathies mammairesiggen l'absence d'adénopathies
cliniques axillaires

N2a Ganglions axillaires homolatéraux fixes

N2b Ganglions mammaires internes homolatéraux climvgrd apparents sans

adénopathies axillaires cliniques
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N3  Ganglions sous-claviculaires homolatéraux (nividaaxillaire) ou mammaires
internes avec présence d'adénopathies axillairgsoglions sus-claviculaires présents
(avec ou sans la présence de ganglions axillairesaonmaires internes)

N3a Ganglions suspects sous-claviculaires et axiidi@molatéraux

N3b Ganglions mammaires internes et ganglions axédairomolatéraux suspects

N3c Ganglions sus-claviculaires homolatéraux suspects

Adénopathies régionales (étude anatomopathologiqymN)

«pNx Appréciation impossible de l'atteinte ganglionadjpas de contrdle ou exérése
antérieure)
pNO Absence de signe d'envahissement ganglionnairenadistologique et absence
d'études supplémentaires pour la recherche dde=liolées

pNO(i-) Absence de signe d'envahissement ganglionnairenadiistologique,
étude négative en immunohistochimie

pNO(i+) Absence de signe d'envahissement ganglionnairen@diistologique,
étude positive en immunohistochimie, envahisseme@2 mm

pNO(mol-) Absence de signe d'envahissement ganglionnaireionaig
histologique, étude moléculaire négative (RT-PCR)

pNO(mol+) Absence de signe d'envahissement ganglionnairen@distologique,
étude moléculaire positive (RT-PCR)
pN1Mi Présence de micrométastases (> 0,2 mm, aucumar®) 2
pN1 Meétastase dans 1 a 3 ganglions axillaires et/aummires internes avec
envahissement microscopique détecté par la techmigganglion sentinelle sans signe

clinique
pNla Métastase dans 1 a 3 ganglions axillaires
pN1b Métastase ganglionnaire mammaire interne micraquegepérée par

la technigue du ganglion sentinelle mais non suspediniquement
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pN1lc Métastase ganglionnaire axillaire dans 1 a 3 ganglet métastase
mammaire interne avec envahissement microscopiéueeté par la technique du ganglion
sentinelle sans signe clinique
pN2 Métastase ganglionnaire axillaire dans 4 a 9 ganglou présence clinique
d'adénopathies mammaires internes en l'absendndjpathies cliniques axillaires

pN2a Métastase ganglionnaire axillaire dans 4 a 9 gangl(au moins un
envahissement > 2 mm)

pN2b Métastase ganglionnaire mammaire interne clinguéabsence
d'envahissement axillaire
pN3 Meétastase ganglionnaire axillaire touchant au s1@ih ganglions, ou
envahissement sous-claviculaire (niveau lll), ouadiissement mammaire interne
homolatéral et axillaire concomitant, ou envahissenaxillaire touchant plus de 3
ganglions avec présence de métastases mammaesgemtiétectées par la technique du
ganglion sentinelle sans signe cliniqgue ou gangdigsiclaviculaire envahi

pN3a Envahissement ganglionnaire axillaire touchanthains 10 ganglions (avec

un envahissement > 2 mm au minimum) ou métastaggiganaire sous-claviculaire

pN3b Ganglion mammaire interne homolatéral suspect aagahissement
tout au plus de 3 ganglions axillaires avec ens#m®gent mammaire interne détecté par la
technique du ganglion sentinelle sans signe claiqu

pN3c Métastase ganglionnaire sus-claviculaire homadégér

Métastases (M)

Mx Renseignements insuffisants pour classer les tags&zsa distance
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«MO Absence de métastases a distance
M1 Présence de métastase(s) a distance

La catégorie M1 peut étre subdivisée selon Ibeques suivantes :

Pulmonaire PULM Médullaire MAR
Osseuse 0SS Pleurale PLE
Hépatique HEP  Péritonéale PER
Surrénalienne ADR  Cutanée SKI
Cérébrale BRA  Lymphatiques (ganglions) LYM
Autres OTH

|.3.2- Classification PeV
PeV 0 : aucun signe de croissance rapide
PeV 1 : doublement de volume en moins de 6 mois
PeV 2 : inflammation localisée du sein
PeV 3 : inflammation de tout le sein
I.3.3- Facteurs de pronostic

- Facteurs pronostiques classiques

— L'envahissement ganglionnaire axillaire: il resefacteur essentiel. Le nombre de

ganglions métastatiques est déterminant pour legste et I'attitude thérapeutique.

— Le grade histopronostique: le score donné pafamgsurs détermine le grade |, Il et Il
d'agressivité croissante.
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— La taille tumorale histologique: il s'agit d'urcfeur pronostique important surtout pour
les tumeurs sans envahissement ganglionnaire @&pendant quel que soit le statut

ganglionnaire, la survie est corrélée a la taillaarale.

— Les récepteurs hormonaux: il en existe 2 types récepteurs aux cestrogenes (RE) et a

la progestérone (RP).

- Les facteurs pronostiques récents

— La prolifération et la ploidie : le pourcentage ailules en phase S est une bonne
mesure de la prolifération tumorale. La cytomégmeflux (CMF), en mesurant la quantité
d'ADN cellulaire (ploidie), permet de calculer lenmbre de cellules en phase S et la durée

de la phase S.

—HER2/neu (c-erb B2): le produit du gene c-erb Baiesproto-oncogéne

— Cathepsine D : il s'agit d'un enzyme lysosomiatleaqui favoriserait le potentiel
métastatique des cellules tumorales.

— La néo-angiogenese tumorale: la densité de né&seaix tumoraux, mesurée selon la
méthode de Weidner, semble étre un facteur pranestindépendant de la survie sans
récidive et de la survie globale.

—Autres: d'autres facteurs pronostiques comme leptéar a I'EGF, certaines protéases
(activateurs du plasminogéne, métalloprotéases)deni récepteurs membranaires font

I'objet de travaux afin de déterminer leur impoceapropre.
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II- THERAPEUTIQUE NEO-ADJUVANTE
[1.1- Définition

La thérapeutique néo-adjuvante est une prise argehthérapeutique entreprise
avant le geste chirurgical.

Le préfixe néo- pourrait étre remplacé par préin afe bien définir cet acte
thérapeutique le plus souvent systémique commeasnodiable du traitement locorégional
optimal, comportant la chirurgie souvent assoéda radiothérapie, et n’excluant donc
pas la possibilité d'un traitement adjuvant évelitnegent différent.

Il est dailleurs intéressant de constater que, sdda plupart des essais
thérapeutiques actuels, le néo-adjuvant a effaculvant tout courf8) (9).

Nous considérerons ici par ordre de fréquence lmiothérapie, les traitements

antihormonaux puis la radiothérapie.

[I.2- Moyens
[1.2.1- Chimiothérapie

- Définition

La chimiothérapie néo-adjuvante dite « premiere os, encore d’induction,
correspond a l'utilisation d'un traitement cytotque systémique avant le traitement
locorégional, chirurgical.

Initiée dans les années 1970, elle s’est progreswnt imposée dans le traitement
du cancer du sein localement avan@?) (23) (24) et/ou inflammatoire(25) afin
d’améliorer le contrdle local et la survie en congson a un traitement local exclusif.

Certains cliniciens ont utilisé, des la deuxiémartip des années 1980, la
chimiothérapie néo-adjuvante dans le cancer du &efaut stade, y compris pour les
tumeurs opérables d’embléo) (27) (28) (29).
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- Intéréts

Depuis quelgues années, il existe un regain déntpour la chimiothérapie néo-
adjuvante dans la prise en charge thérapeutiqusujets présentant, soit un cancer du sein
localement avancé, soit un cancer du sein de taliable, dans I'objectif de :

— permettre une chirurgie conservatrice plus fratpie

— obtenir une meilleure éradication de la maladéastatique par un traitement précoce
avant le développement de clones résistants et aoe le facteur antiangiogénique
potentiel sécrété par la tumeur primitive est tatggrésent ;

— tester la chimio-sensibilité tumorafevivo, malade par malade.

- Moyens
Les produits utilisés les plus fréequemment sontaethracyclines (Doxorubicine,

Epirubicine), le cyclophosphamide, le 5 fluoro-ulaet, plus réecemment, la vinorelbine et

les Taxanes (tableau 1).



Tableau 1 - Protocoles de chimiothérapie courammenttilisés dans le cancer du sein

Schéma

FAC

CMF

AC

VMM

FEC

VP

Composition

Adriamycine
Cyclophosphamide

Fluoro-uracile

Cyclophosphamide
Méthotrexate

Fluoro-uracile

Adriamycine
Cyclophosphamide
Téniposide (VM26)
Méthotrexate

Mitomycine C

Fluoro-uracile
Epirubicine

Cyclophosphamide

Vincristine

Prednisone

24

Doses

50 mg/nf
500 mg/m
500 mg/m

600 mg/m
40 mg/nf
600 mg/n

50 mg/nt
500 mg/n

100 mg/nf
25 mg/nf/j
10 mg/nf

600 mg/n
50 mg/ mt
600 mg/n

0,6 a1,2 mg/ M

30 mg/ nf

Voie

v

v

Administration

J1/3 semaines
J1/3 semaines

J1/3 semaines

J1 et J8/4 semaines
J1 et J8/4 semaines

J1 et J8/4 semaines

J1/3 semaines

J1/3 semaines

J1/3 semaines
J2 et J3/3 semaines

J2/3 semaines

J1 et J8/3 a 4 semaines

J1/ 3 a 4 semaine

J1/3 & 4 semaines

Chaque semaine

Per os |J1a J10
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Ces produits sont utilisés en association de 2plos souvent 3 drogues, les
associations les plus fréquemment utilisées sonymke FAC-FEC-CMF ou CMF-VP. Les
cycles sont répétés tous les 21 jours. En néo-adfuven moyenne 6 cycles au total sont
délivrés. Néanmoins, il est communément admis aqu’dnimiothérapie dépassant les 8

cycles n'est pas nécessaire.

[1.2.2- Hormonothérapie

- Définition

L’hormonothérapie anticancéreuse est ['utilisatida molécules pour bloquer
l'action des cestrogenes qui stimulent la croissate=se cellules cancéreuses au cours du

cancer du sein.

- Intéréts

La facilité d’administration, la faible toxicitée$ comparaisons rétrospectives favorables
pour le taux de survie avec des séries chirurgcal® rapidement conduit & proposer
I’'hormonothérapie exclusive comme une alternativia &hirurgie (30) dans le cas de
cancer du sein métastatique.

Le tamoxifene était alors prescrit a des patiemtest I'état général était trop
précaire ou I'age trop avanceé pour accepter oueolén geste chirurgical.

Les indications ont, depuis, évolué: les anti-artases ont remplacé le tamoxiféne

en premiere intention chez les femmes ménopausées.

- Moyens

Grace a la découverte des récepteurs hormonaux96, les moyens et les

indications de I'hnormonothérapie se sont affinés.
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-hormonotherapie soustractive

La castration: longtemps représentgar la castration chirurgicale ou
radiothérapique, elle est actuellement le plus entvéalisée grace aux analogues de la

LH-RH (Zoladex*, Décapeptyl*, Enantone?).

-Hormonothérapie additive :

—Les anti-cestrogénes: le tamoxifene (Nolvadex*, Tdfane*, Oncotam*, Kessar*) est
la molécule le plus couramment utilisé en matiegecancer du sein que ce soit en phase
adjuvante ou métastatique. Il est actuellemeniséta la posologie de 20 mg/j en une ou
deux prises. Le tamoxifene est préscrit genéralé paur

la femme ménopausée.

— Les progestatifs: ils sont représentés essamelit par l'acétate de

médroxyprogesterone (Farlutal*, Prodasone*) eétate de mégestrol (Megace?).

— Les antiaromatases : une seule molécule étagfaigrdisponible : 'aminogluthétimide
(Oriméténe*). Il est préférable de I'associer systiquement a I'hydrocortisone compte-
tenu de l'effet anticorticosurrénalien. Il n'estiifaque chez la femme ménopausée.
Actuellement sont disponibles également, I'Anastl@z(Arimidex*), 'Exemestane (

Aromasine*) le Formestane (Lentaron*), antiaromata® 2 génération qui sont des

inhibiteurs plus specifiques de I'aromatase doneuxitolerés que I'aminogluthétimide.

-hormonothérapie en association avec la chimiothépse

Ceci a été realisé beaucoup plus fréguemment. Lanebotolérance de
I’hormonothérapie pose dans cette situation begquomins de problemes éthiques.

Il N’y a pas encore de quantification précise 'deslociation d’une chimiothérapie
moderne avec ces nouvelles hormonothérapies.ditsegs utile de lancer une étude dans

ce but.
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[1.2.3- Radiothérapie
- Définition

La radiothérapie est une méthode de traitementégamnal des cancers, utilisant
des radiations pour détruire les cellules cancésewEn bloquant leur capacité a se
multiplier. L'irradiation a pour but de détruireutes les cellules tumorales tout en
épargnant les tissus sains périphériques.

- Intéréts

Si la radiothérapie n’'avait pas sa place danselir@ntion de Halsted, elle est
devenue des le tournant du siecle dernier unenatiee a la chirurgie radicale. Elle avait
alors pour objectif de rendre opérables les cantecalement avancés inopérables
d’emblée, on peut parler de radiothérapie néo aajies

Rapidement Rouess@1) appliqua l'association de la chimiothérapie et lde
radiothérapie aux traitements des cancers durgéammatoire.

- moyens

Radiothérapie transcutanée.

11.3- Indication

La thérapeutique néo adjuvante est indiquée :
- chez la patiente désireuse d’'une conservatianmare lorsqu’un tel geste est possible
d’emblée, mais pourrait étre envisage secondairearenas de réponse tumorale.
- en cas de tumeur du sein inflammatoire (Pev3, &4d)
Elle doit étre mise en route rapidement lorsquishpue métastatique est important ,
comme pour la tumeur a développement rapide (Pele)adénopathies axillaires
volumineuses, stade 1l clinique.

Elle est une option dans les autres cas.
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I1.4- Résultats

Concernant la chimiothérapie néo-adjuvante, lesultd@s pour les tumeurs
opérables d'emblée se sont confirmés avec des thmuxéponse objective et de
conservation mammaire de plus en plus élevés. Randifférentes études non contrélées

de phase Il, il est classiquement observé :

— des taux de réponse objective clinique (cCRO)a 80 % ;

—dont 15 & 30 % de réponse complete clinique (GRC)

— autorisant une conservation mammaire de 60 a 80 %

— avec un taux de réponse compléte histologiqu€)me 10 a 15 % ;
— tandis que le taux de chimiorésistance primatendérieur a 3-5 %.

11.5- Surveillance

L'intérét de la surveillance apres traitement estdpistage d'une récidive locale ou
d'une métastase le plus tot possible afin d'assmethérapeutique adaptée. Le but final de
cette surveillance est en théorie d'améliorer leéelude vie et/ou la qualité de la vie. La
surveillance vise les organes les plus fréquemnerthés par le processus néoplasique :
ce sont les sites locorégionaux (sein traité, smintrolatéral, paroi thoracique, aires
ganglionnaires adjacentes) et les localisationsastatiques les plus fréquentes : os,
poumons, foie.

Cette surveillance doit étre assurée par I'examé&gical et la mammographie. Il est
recommandé de pratiquer 'un examen clinique 2@s3pfr an la premiére année, tous les
six mois par la suite, puis une fois par an a pali la cinquieme année, les récidives

locales étant moins fréquentes au-dela de ce délai.
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|- ETUDE PROPREMENT DITE

La thérapeutique néo-adjuvante a été récemmemgrégéux protocoles de la prise
en charge du cancer du sein a Madagascar.

Le service ONCOLOGIE-HEMATOLOGIE-RADIOTHERAPIE de’'Hiopital
Joseph Ravoahangy Andrianavalona dispose ainsi ecansenal thérapeutique :

- la chimiothérapie

-I hormonothérapie

-la radiothérapie

Le traitement néo-adjuvant est bien souvent diffi@ proposer aux patientes a
cause des problemes financiers, de sa durée edliffdiltés d’approvisionnement en
antimitotique.

Aussi nous semble t- il intéressant de faire ogtitele sur le cancer du sein afin de
permettre une meilleure sélection des patientegeadpe en charge correctement en

thérapeutique néo-adjuvante.

|.1- Patientes et méthodes
|.1.1- Cadre d’étude

La population que nous nous sommes proposée daétadmprend tous les cas de
cancer mammaire pris en charge en thérapeutiquadj@vante parmi les patientes venues
en consultation dans le service Oncologie-HématelBgdiothérapie de I'Hopital Joseph
Ravoahangy Andrianavalona.

C’est un service situé dans l'extréme Ouest @épital HIRA. Ce service
s’occupe des pathologies malignes en général tuleeurs solides et les hémopathies
malignes. Actuellement, c’'est le seul centre sB& en traitement du cancer a

Madagascar.
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Il comprend deux étages de soixante et un litst donattribués a 'Oncopédiatrie
et une aile a la consultation externe. Il disposmel unité d’oncologie médicale et une

unité de radiothérapie.

1.1.2- Type d’étude

C’est une étude rétrospective cohorte, identifild aspects épidémioclinico-
théraeutiques du cancer du sein sur trois anri#&@d7;, 2008 et 2009.
Le changement en matiére de ressources humairngaem&nt été note, surtout la

venue de spécialistes nouvellement formées def@ig 1

1.1.3- Période d'étude

La période d’étude s’étend sur trois années dega@007 a décembre 2009 avec

un suivi al an.

I.1.4- Population étudiée

Le recrutement concerne des patientes atteintesadeers du sein et qui sont
observées dans le service Oncologie-HématologieoRentapie de I'Hopital Joseph

Ravoahangy Andrianavalona durant les 36 mois dé&sud

1.1.5- Déroulement de I'étude

-Dépouillement des dossiers au sein du secréthriaervice.
-Les critéres d’inclusion sont :

-Patientes porteuses de tumeurs malignes du sein.
-Avec preuve anatomo pathologique.

-Patientes ayant des dossiers complets.

-Ayant recu un traitement néo-adjuvant.
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-Dont la date de consultation est comprise dangelvalle de I'étude.

-Les critéres d’exclusion:

-Sont exclues les patientes venues pour dépistagdomt le résultat de I'examen
histologique ne révele aucun caractére malin,sgpéedues de vue en fin de traitement.

-L’absence de preuves anatomo-pathologique ouamitple.

1.1.6- Variables :

Les paramétres que I'on a analysés sont :
Caractéristiques de la population :
—Sur le plan épidémiologique :
-L’age de la patiente, ethnie
-La profession qu’elle exerce.
- la gestité, activité génitale
-Les antécédents de tabagisme
—Du point de vue clinique
-Les signes de début qui est le premier signe diif ey@nt conduit au diagnostic de cancer
du sein.
-La topographie de la tumeur.
-Le type histologique de la tumeur, stade histopstique.
Dans le volet thérapeutique :
—Le traitement recu
-Protocoles,
-Nombre de cures
- Durée du traitement.

-La réponse a court terme.
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I.1.7- Analyses des données

Le logiciel utilisé pour les études analytiquesERt INFO version 6.04.2002 et
EXCEL

[I- RESULTATS

Nous avons trouvé 434 cas de pathologie mammairte3l cas se sont avérés étre
des tumeurs bénignes. Parmi les 403 cas suspectadeers du sein, nous avons écarté de
notre étude:

-91 cas pour perdues de vue apres la premier itatisa

-23 cas sans preuve anatomo-pathologique

- 48 cas pour suivi inferieur a 6 mois

-155 cas de pathologie mammaire pris en chargguament en adjuvante

Finalement nous avons retenu 86 cas dont 64 cas axae preuve histologique et
23 cas avec preuve cytologique de malignité.

La consultation sénologique représente 28,90 %adetalité des consultations du

service cancérologie.

[I.1- Caractéristiques des patientes

Les 86 cas de cancer du sein que nous avons retepussentent 21,33 % (86/434)
des femmes admises au service Oncologie pour pafleomammaire, le reste ayant été
écarté de I'étude.

Le tableau suivant nous permet d’avoir un apeénérnl sur cette population.
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Tableau n°02 :Présentation générale

Caractéristiques Nombre des patientes  Pourcentage
AGE : moyenne d’age= 48 ans
STATUT HORMONAL :
-Non ménopausée 37 43,0%
-Ménopausée 49 57,0%
STADE TNM : -TO
-T1 10,18
T2 24 28,19
-T3/T4 53 61,63%
HISTOLOGIE :
-Carcinome canalaire 77
-Carcinome lobulaire 2 89,7%
Autres 2,3%
GRADE HISTOPRONOSTIC 8,1%
SBR:
-SBR | 12 14,0%
-SBR I 38 44,2%
-SBR I 32 37,2%
-Non gradable 4 4,6%
ENVAHISSEMENT
HISTOLOGIQUE
GANGLIONNAIRE :
-pN+ 47 54,65%
-pN- 39 45,4%
METASTASE :
-MO 61 70,93%
-M1 25 29,10%
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I1.1.1- Caractéristiques socio-epidémiologiques

La moyenne d’age des patientes est de 48 ans jdaitdase situe entre 40-60 ans.
Les Merina représentent 80,20 % de la totalitéadeopulation étudiée et 51,10 % sont

représentée par les ménageres (tableau n°03).

[1.1.2- Antécédents personnels et familiaux

Dans notre série de 86 malades,

-8 patientes ont eu des antécédents de mastopéthigne soit 9,30 %.

-48 soit 55,8 % des malades ont eu des faussebe&®gpontanées ou provoquées.

- 21 cas de tabagisme ont été trouvés sur 8624a10 %.

- Le parametre ‘usage antérieur de contraceptifétéaretrouvé dans 15 cas sur 86, soit
17,44%.

-37 patientes soit 43,00% sont encore en activitditgle et 49 cas soit 57,00% sont
ménopausees.

-Un antécédent familial de cancer a été trouve Baas sur 86, soit 3,48% (tableau n°04).



Tableau n° 03 :Répartition des malades selon I'age, ethnie etdéepsion

Caractéristiques socio-épidémiologiques

Effectif %
Age :
-[20-40[ 12 13,94
-[40-60[ 60 69,76
-[60-80[ 14 16,3
Ethnie :
-Merina 69 80,20
-Betsimisaraka 6 7
-Betsileo 4 4,7
-Sakalava 3 3,5
-Antehimoro 3 3,5
-Autres nationalité 1 1,2
Profession :
-Ménagere 44 51,10
-Fonctionnaire 17 19,20
-Profession libérale 13 14,90
-Agricultrice 9,50
-Cadre supérieur 3
-Religieuse 2 2,3
Total 86 100
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Tableau n° 04 :Répartition des malades selon les antécédentsnmaiset familiaux de

cancer du sein

Antécédents personnels

Effectif %
Mastopathie bénigne :
-Oui 8 9,3
-non 78 90,7
Avortement :
-Oui 48 55,8
-Non 38 44,2
Tabagisme :
-Oui 21 24,4
-Non 65 75,6
Contraception :
-Oui 15 17,40
-Non 71 82,60
Statut hormonal :
-Oui 49 57
-Non 37 43
Antécédents familiaux de
cancer
-Oui 3 3,48
-Non 83 96,51

Total 86 100
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[I.2- Caractéristiques cliniques

I1.2.1- Siege, localisation et topographie

Selon le tableau n°05, la localisation unilatérede la plus fréquente avec 83 cas
soit 96,50 %, la localisation bilatérale ne repnéseue 3 cas soit 3,50 %.

La topographie externe est la plus représentée4yeas sur 86 soit 46,50%, suivi
de la topographie interne dans 22 cas soit 25,58%ppographie des 4 quadrants
représente 19 cas soit 22,10%.

[1.2.2- Signes cliniques

Selon le tableau n°06, présence de nodules duesn induration est le signe
clinique le plus retrouvé avec 75 cas soit 87,20 %.

Nous pouvons constater que sur les 86 patientésysas de cancer du sein, 29,10
% sont métastatiques contre 70,93 % non metqséi
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Tableau n °05:Répartition des patientes selon le siege et lag@phie de la tumeur

Caractéristiques cliniques

Effectif %
Siege :
-Gauche 46 53,48
-Droite 37 43,04
-Bilatérale 3 3,48
Topographie :
-Supéro-externe 33 38,4
-Supéro-interne 12 14
-Inféro-externe 7 8,1
-Inféro-interne 10 11,6
-Centrale 5 5,8
-4 quadrants 19 22.1

Total 86 100
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Tableau n° 06 Répartition des patientes selon les signes qulags et résultats des bilans

d’extension

Signes cliniques

Effectif %
-Nodule du sein et induration 75 87,20
-Prurit et ou ulcération 1 1,20
-Douleur thoracique et ou douleur d& 5,80
sein
-Augmentation du volume du sein 5 5,80
Bilan d’extension
- Métastases 25 29,10
-Non métastatiques 61 70,93

Total 86 100
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11.2.3- Signes histologiques

- TYPES HISTOLOGIQUES

Nous pouvons voir selon le graphique n°0l, que &cioome canalaire
prédominent avec 89,70%, dont 73,30 % représeardg garcinome canalaire invasif,
3,50 % carcinome intra-canalaire, 3,55 % par Ieicame médullaire, 4,70 % par le

carcinome colloide et 4,70 % par le carcinome|fzai.
- STADES HISTOPRONOSTICS
Parmi les 86 malades diagnostiqués, 37,20 % pessant grade histopronostic

SBR 1lI, 44,20 % SBR I, seulement 14 % présentegrade histopronostic SBR |
(figure n° 02).
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Figure n° 1: Répartition des patientes selon le type histologide la tumeur
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Figure n° 2: Répartition des cas selon le grade histopron&8ie
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[1.3- Traitement

11.3.1-Protocoles

La prescription du protocole FAC représente 72809 FAC et autres protocoles

représente 8,13 % (tableau n°7).

Parmi les femmes non ménopausées, 48,30 % avmagaficié du protocole FAC
seul, 86,70 % étaient du type histologique carglaiont 68,30 % métastatiques

(tableau n°8).

Selon le tableau n° 9, seul 23 cas sur 86 patiesmesénéficié de I'association

hormonothérapie /chimiothérapie soit 26,74 %.
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Tableau n° 7 :Répartition des patientes selon le protocole denicithérapie recu

Protocoles
Effectif %
-FAC 62 72,09
-FAC + CMF 10 11,62
-FAC + AUTRES 8,13
-CMF 5 5,81
-Taxol+ CDDP 2,35
Total 86 100

Tableau n°8 : Corrélation entre statut hormonal, type histajogi résultat des

bilans d’extensions et le protocole

Protocoles
FAC FAC FAC CMF Taxol Total
+CMF +autres +CDDP

Effectif % Effectif % Effectif % Effectif

Statut hormonal :

% Effecfi %  Effectif

%

Non 29 48,3 3 30 4 57,1 1 20 0 0 37 44
ménopause

Ménopause 33 51,7 7 70 3 42,9 4 80 2 100 49 56
Types histologiques

Canalaire 54 86,7 10 100 7 100 5 100 2 100 78 90,5
Lobulaire 2 33 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2,4
Autres 6 10 0 0 0 0 0 0 0 0 6 7,1
Bilan d’extension

Non 41 68,3 8 80 5 71,4 4 80 1 50 59 70,2
métastatique

Métastase 21 31,7 2 20 2 28,6 1 20 1 50 27 29,8
Total 62 100 10 100 7 100 5 100 2 100 86 100
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Tableau n° 9: Chimiothérapie et hormonothérapie

Protocoles
FAC FAC+CMF FAC CMF Taxol+ Total
+ autres CDDP

Effectif % Effectif % Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %

Hormono-

thérapie

Oui 10 38,1 7 33,3 5 23,8 1 4,8 0 0 23 100
Non 52 82,5 3 4,8 2 3,2 4 6,3 2 3,2 63 100
total 62 71,4 10 11,9 7 8,3 5 6 2 2,4 86 100
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[1.3.2-Nombre de cures en néo-adjuvante

La majorité des patientes soit 53,84 % ont béréfide 5 & 7 cures de

chimiothérapie tous protocoles confondus (tabledil).

11.3.3- Durée du traitement

Sur les 86 patientes 47,7% des malades ont obsariraitement entre 4-6maois.

(figure n°3).

11.3.4- Hormonothérapie et radiothérapie en néo-adjivante

Sur les 86 cas de patientes 26,74% des patientégoéficié d'une

hormonothérapie et 32.60 % ont recu une radiotle&rap
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Tableau n° 10:Répartition des patientes selon les nombres @sscu

Nombres de cures

Effectif %
- 22 5 5,84
- 35 14 16,27
- 57 42 48,83
- 7-8 16 18,60
- <9 9 10,46
Total 86 100

Tableau n° 11 :Corrélation entre le type histologique et le noentbe cures

Types histologiques

Canalaire Lobulaire Autres Total
Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %
Nombres de cures
- 22 3 60 1 20 1 20 5 100
- 35 13 92,85 0 0 1 7,15 14 100
- 57 42 100 O 0 0 0 42 100
- 7-8 13 81,25 1 6,25 2 125 16 100
- <9 7 77,77 0O 0 2 22,22 9 100
Total 78 90,69 2 2,34 6 6,97 86 100
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Figure n°3: Répartition des malades selon la durée du traiieme
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[1.4- Résultats

I1.4.1- Résultats et caractéristiques des patientes

-Age

Le résultat TONO bilatéral est retrouvé chez 7%é$ patientes appartenant a la

classe d’age 40-60 ans ( tableau n°2).

- Niveau de vie et prise en charge du traitement

Les patientes appartenant & une classe sociale lsags47,5% présentent des

résultats TONO bilatéral. La persistance d’ADP estouvée chez 5 cas des patientes

n'ayant pas de mutuelle ou d’assurance maladi¢e@tan©13).
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Tableau n° 12: Corrélation entre les résultats des traitemenfége des patientes.

Résultats
TONO bilatéral Bonne régression Persistance des Total
tumorale ADP

Classe Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %

d'age
[20-40[ 6 53,8 5 30,8 1 15,4 12 100
[40-60[ 45 75 14 23,33 1 1,67 60 100
[60-80[ 8 57,4 3 21,43 3 21,43 14 100
Total 59 68,6 22 25,6 5 5,8 86 100
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Tableau n° 13 Corrélation selon le niveau de vie, existencenrdguelle ou assurance
maladie et les résultats

Résultats
TONO bilatéral Bonne régression  Persistance des Total
tumorale ADP

Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %

Niveau
de vie :

-Bas 28 47,5 9 40,9 4 80 41 47,7
-Moyen 26 44,1 9 40,9 1 20 46 41,9
-Elevé 5 8,5 4 18,2 0 0 9 10,5

Mutuelle
ou

assurance

maladie :

-Oui 20 33,9 13 59,09 0 0 33 38,4
-Non 39 66,1 9 40,91 5 100 53 61,6

Total 59 100 22 100 5 100 86 100
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I1.4.2- Résultats et caractéristiques cliniques

-Types histologiques et stade histopronostic

Le résultat TONO bilatéral a été retrouvé dans 89,8ans le type canalaire, 3,4%
dans le type lobulaire et 6,8% dans les autresstype

Le stade histipronostic SBR 1l prédomine avec 45,886ur le résultat TONO
bilatéral. Le stade clinique T3-T4 avait enregist€26 % de résultat TONO bilatéral
(tableau n°4).

-Bilan d’'extension

Sur les 25 patientes porteuses de cancer du seastatiue, 3 cas présentent une
persistance des adénopathies (tableau n°15).
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Tableau n°14: Corrélation entre le type histologique, stade clinique, ledsta
histopronostic et les résultats.

Résultats
TONO bilatéral Bonne régression  Persistance des Total
tumorale ADP
Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %
Stades cliniques :
-T1 7 11,9 1 4,05 1 20 9 10,44
-T2 15 23,84 6 27,77 1 20 22 25,52
-T3-T4 37 64,26 15 68,18 3 60 55 64,04
Classification PeV :
-PeV 0: 7 11,9 2 9,09 1 20 10 11,62
-PeVv 1: 20 33,89 7 31,81 2 40 29 33,72
-PeV 2: 28 47,45 4 18,18 1 20 33 38,37
-PeV 3: 4 6,76 9 50,01 1 20 14 16,29
Types
histologiques :
-Canalaire 53 89,8 19 86,36 4 80 76 88,4
-Lobulaire 2 3,4 0 0 0 0 2 2,3
-Autres 4 6,8 3 13,64 1 20 8 9,3
Stades
histopronostics:
-SBR | 7 11,9 4 18,18 1 20 12 14
-SBR Il 27 45,8 8 36,37 3 60 38 44,2
-SBR 1l 21 35,6 10 45,45 1 20 32 37,2
-Non gradable 4 6,7 0 0 0 0 4 4,6

Total 59 100 22 100 5 100 86 100




54

Tableau n° 15:Corrélation entre le bilan d’extension et les régal

Résultats

TONO bilatéral Bonne régression Persistance des Total

tumorale ADP

Effectif % Effectif % Effectif % Effectif %

Bilan

d’extension :

-Absence de 47 79,7 12 54,54 2 40 61 70,9
métastase

-Présence de 12 20,3 10 45,46 3 60 25 29,1

métastase

Total 59 100 22 100 5 100 86 100
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11.4.3- Résultats et traitement

-Type de protocole

Sur les 86 malades répertoriés, 60 patientes avaiemecours au protocole FAC
seul, 10 de ces patientes avaient bénéficié dwqott FAC + CMF, 5 cas pour le
protocole CMF seul.

Le résultat TONO bilatéral était observé dansA®8%o chez les patientes ayant
bénéficié du protocole FAC seul.

Pour les 23 patientes ayant bénéficié d'une horti@mapie, 30,51% ont eu

comme résultat TONO bilatéral (tableau n°16).

Selon le tableau n°17, seules 36 patientes s@6lesas etudiés avaient bénéficié de

traitement locorégional apres la prise en chargeaafuvante.

-Nombre de cure et durée du traitement

La majorité des patientes soit 53,84 % ont béréfide 5 a 7 cures de

chimiothérapie tous protocoles confondus (tabl€ddn
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Tableau n°16:Corrélation entre type de protocole et résultat

Résultats
TONO Bonne Persistance Total
bilatéral régression des ADP
tumorale
Eff % Effectif % Effectif % Effectif %
ecti
f
Protocoles :
-FAC 41 69,49 15 68,18 4 80 60 69,76
-FAC+ CMF 8 1355 2 9,09 0 0 10 11,62
-FAC+ Autres 5 84 2 9,09 0 0 7 8,13
-CMF
-Taxol+ CDDP 3 5,08 1 6,82 1 20 5 5,81
3,48 1 6,82 0 0 2 4,68
Hormonothérapie
-Oui 18 30,51 4 18,19 1 20 23 26,75
-Non 41 69,49 18 81,81 4 80 63 73,25

Total 59 100 22 100 5 100 86 100
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Figure n°5 : Répartition des patientes selon le type de tratemocorégional
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Tableau n°17: Corrélation entre les résultats cliniques, ama&gpathologique

et le recours a lagtgre aprés traitement néo-adjuvant.

Chirurgie

Conservatrice Radicale Total

Effectif % Effectif % Effectif %
Résultats :
Cliniques
-TONO 1 33,33 3 9,1 4 11,36
bilatéral
-Présence di 2 66,67 30 90,9 32 88,64
tumeur
Résultat
anatomo-
pathologique :
-Retrouve les 2 66,67 30 90,9 32 88,64
cellules
malignes
-Absence de 1 33,33 3 9,1 4 11,36
cellules
malignes
Total 3 100 33 100 36 100




Tableau n° 18:Corrélation entre le nombre de cure, la durégaltement et

les résultats obtenus.

Résultats
TONO bilatéral Bonne régression Persistance des Total
tumorale
Effectif % % Effectif %
Nombres de
cures :
<2 40 3 60 0 5 100
-3 ab 64,3 4 28,6 1 14 100
-5a7 32 77,5 8 17,5 2 42 100
-7a9 53,4 5 31,5 2 16 100
->9 77,8 2 22,2 0 9 100
Durée du

traitement :

-< 3 mois 17 73,9 21,7 1 23 100
- 4 a 6 mois 27 65,9 26,9 3 41 100
- 6 a 9 mois 6 66,7 3 33,3 0 9 100
- 9 a 10 mois 5 83,3 1 16,7 0 6 100
- 10 a 12 mois 3 75 1 25 0 4 100
->a 12 mois 1 33,3 1 33,3 1 3 100
Total 59 68,6 25,58 86 100




TROISIEME PARTIE : COMMENTAIRES, DISCUSSION ET SUGG ESTIONS
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- COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Bien que le cancer du sein constitue, dans les palystrialisés, le plus fréquent
des cancers féminins : 40.000 femmes/an. Il eporesable de 11.000 décés /an en France

(32), en Afrique, son incidence atteint rarement 2000 femmeg33).

Contrairement aux autres pays en voie de développertincidence des cancers

du sein chez la femme est importante a Madag#34ar

Dans notre étude la proportion de cancer du seiesente 28,90% des cancers en
général vus au service d’oncologie du Centre HabgitUniversitaire Joseph Ravoahangy
Andrianavalona. La prise en charge en néo-adjuvameesente 35,94% de la totalité des
cancers du sein. De ce fait le cancer du sein tse siu premier rang des cancers a

Madagascar.

I.1- Les facteurs de risque

Généralement I'age de survenue d’'un cancer mararsaisitue entre 40-50 ans. La
fréquence du cancer du sein s’accroit avec I'ageEats Unis, il touche 60 femmes pour
100.000 avant 65 ans, 300 femmes pour 100.000 éBt@&O ans et 375 femmes pour
100.000 apres 85 af35).

Pour notre série, la majorité des femmes étaiars gbmprises entre 40-60 ans soit
une proportion de 69,76%, qu’entre 60-80 ans g% &vec un age moyen de 48 ans, alors

gu’en Europe, 'age moyen est de 51 4886).

Plus de la moitie de ces femmes ne sont plus &vitdgénitale (57%) (C’est-a-
dire ménopausées), de méme qu'en Europe, la propode femmes meénopausées
représente 70% de la populati@7).
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Ce qui confirme I'age relativement jeune des femmmedgaches atteintes par ce
fléau.
L’age avancé est un facteur de risque, tandis fge ljeune est un facteur de

mauvais pronostic.

Dans notre étude nous avons trouvé une nette pradooe des femmes Merina
avec une proportion de 80,2%, suivie des Betsimksar %, puis les Betsileo 4,7%.

Et seulement 7% représentent I'ensemble degsaethnies restantes (tableau
n°3). Ce fait peut étre expliqué de deux facons,ptemiere étant I'éloignement
géographique du centre de traitement des autrésngede l'ile. La seconde est que les
porteuses de cancers du sein aux stades avanad des autres provinces n’‘avaient pas
pu arriver dans le centre anticancéreux et avai@mhourir avant, sans avoir bénéficié d’'un

traitement adéquat pour cause de difficultés firees et/ ou techniques.

La majorité des auteurs s’accordent pour considéreriveau socio-économique

élevé comme étant un facteur favorisant le canceseth(38).

Dans notre série, la proportion des femmes méngsgétedes femmes sans
professions représente 51,10% des cas. La profiedsis conjoints n'a pas été notée dans
les dossiers mais en général, ces femmes sansgimfesont de niveau économique bas ou

moyen et représentent une proportion de 89,5%ald=ntes (tableau n°3).

En ce qui concerne la parité, la moyenne est dddéhts par femme et les femmes
nullipares représentent 15,11% de la populatiRar. conséquent, on peut dire que les
patientes malgaches devraient étre relativemeatégées par rapport aux femmes
paucipares. La grossesse exercerait un effet peote@ long terme en raison de la
différenciation qu’elle entraine au niveau de @ngle mammaire, la rendant moins sensible

a l'action des carcinogen@s).
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L’allaitement est un facteur protecteur. Bien qeeparametre n’ait pas été étudié,
car non toujours demandé lors de linterrogatoiregst communément admis que les

femmes malgaches, en plus d’étre multipares, soted grandes allaitantes.

Classiquement une ménarche précoce, et une mémopanaive sont autant de
facteurs favorisant le risque d’apparition du cande sein (fenétre oestrogénique assez

importante).

Dans notre étude nous n’avons pas tenu comptedde tle la ménarche qui n’est

pas toujours mentionné dans le dossier de la gatien

Quant a la ménopause, 57% de nos patientes étignménopausees (tableau 4).
L’age moyen des femmes ménopausees est de 55,69 rariwpoulos(40), quant a lui,
retrouve pour un risque relatif de 1 pour les fesaqmménopausées avant 45 ans, un risque

relatif de 2,1 pour celles qui le sont apres 55 ans

Les antécédents de fausses couches ont été leepiusvés car plus de la moitié, 48
patientes sur 86 soit une proportion de 55,8% onume ou plusieurs fausses couches
spontanées ou provoquées (tableau 4). lls constieuet un facteur favorisant du cancer du
sein a cause de l'interruption brutale des modifices subies par la glande mammaire au
cours de la grossesse (processus physiologiquaissance et prolifération du systéme
glandulaire).

De méme les troubles hormonaux que cela engenth&@raraient une absence de

contréle et un déséquilibre entre la productiola gterte cellulairg41) (42).

Par ailleurs en ce qui concerne la prise de comptes oraux, hous avons constaté
gue la majorité des patientes soit une proport®B216% n’étaient pas sous contraceptifs,
cependant on a tout de méme noté une infime ménddtpatiente sous contraceptifs oraux
soit 17,44% (tableau 4).
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Soulignons que ce facteur est actuellement un dejeontroverse quant a son role
de facteur favorisant la survenue du cancer du (@& Une revue générale de 54 études

épidémiologiques montre un risque relatif (RR) ¢d&tpour les utilisatrices courantes.

Pour les femmes qui ont pris des contraceptif&Revarie en fonction du temps
passé apres son utilisation. Le risque de canceeniune parait pas augmenté pour celles
qui ont arrété depuis plus de 10 &4).

Notre étude semble confirmer que malgré I'effet ami@nt des cestrogenes dans la
carcinogenése mammaire ils ne sont pas déetermidaats seuls. lls agissent davantage

dans la promotion tumorale qu’en tant qu’agentateur.

En ce qui concerne les antécédents toxiques, lmmate tabagisme n'a été
retrouvée qu’a une proportion de 24,44% des cdsrsent, c’est donc dire que la majorité
des patientes atteintes de cancer du sein dans éiile étaient des non tabagiques soit
75,6% (tableau 4). Bragd5) a mené une importante étude cas-témoins multigeetqui
ne retrouve aucune association entre tabac et cdacgein, que ce soit avec le nombre de

cigarettes, la durée de l'intoxication ou I'agedddbut.

Un des facteurs de risque important est I'existed@mtécédents familiaux de
cancer du sein matri ou patrilinéaire du premiegréest ce d’autant plus que les personnes
atteintes l'ont été jeunes et que leurs canceiigrétailatéraleq46). L'étude réalisée a
Oxford en 2001 trouve que le risque de développeramcer du sein chez une femme dont
la mére ou la sceur, voire la fille, a été attemtcdncer du sein, est multiplié par environ

deux par rapport a celui d'une femme de la poputagienéral€47).

Pour notre série, la quasi totalité des patientgirent pas d’antécédents familiaux
de cancer soit une proportion de 96,51% des cater@ent 3,48% des malades ont eu une
notion d’antécédent de cancers familiaux (tabléau 4
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Pour les antécédents personnels de pathologie rmmeymotre étude n’a retrouve
gue 8 cas seulement soit une proportion de 9,3%ired®0,7% des patientes sans
mastopathie bénigne (tableau 4).

Finalement nous pouvons dire que les facteurssigies habituels sont retrouvés
parmi les facteurs favorisant I'apparition de cardbe sein chez la femme malgache avec

comme particularité une proportion élevée de faussehe.

[.2- Sur le plan clinique

Les cancers du sein diagnostiqués le sont souvantsiade avanc@8) (49).Le
retard de consultation spécialisée fait que le rbagc n’est porté que lorsque la tumeur
atteint une dimension éleveée.

Cette situation peut provenir de I'attitude négtitgede certaines femmes devant le
symptome de la maladie qui est représenté par dal@indolore dans 87,20% (tableau 6),
en effet, seulement 1 % a 15(%9) des cancers mammaires sont révelés par une douleur
du sein.

Notre étude a retrouvé un pourcentage de 1,2% tilenpes seulement qui avaient
présenté un prurit et ou une ulcération (tableaw&)douleur thoracique et ou douleur du
sein était retrouvée chez 5 patientes seulemehtuse faible proportion de 5,8% des
malades. La méme proportion c’est-a-dire 5,8% arétt®uveée pour les malades qui ont

présenté une augmentation de volume du sein (tablea

Au moment du diagnostic, 39 malades soit une ptapode 45,4% (tableau 2)
n’'ont pas eu d’adénopathies.

Cependant 36 malades présentant des adénopatikisséed N1-N2 soit une
proportion de 41,86% et 11 malades avec des adériep classées N3 représentant une
proportion de 12,79%.
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Selon une revue récente, I'incidence des N+ asgdadans les tumeurs de taille
inférieure a 1 cm a été observée entre 3 et 2296&kEes, et pour des tumeurs inférieures a
0,5 cm, entre 0 et 11 ¢51).

Dans plusieurs études, le risque d'envahissemehaiee est de 9 % quand la
tumeur mammaire est infra clinique et de 20 % gueledest palpablé?2) (53).
L’envahissement ganglionnaire est le principal dactde mauvais pronostic indiquant la

chimiothérapie néo-adjuvante.

Des localisations secondaires sont fréquemmentorgrées lors de la premiére
consultation spécialisée, faisant aussi compreladdeirée d’évolution de la maladie. Tous
les organes peuvent étre atteints, mais plus péiement le squelette, I'appareil
pleuro- pulmonaire et, a un degré moindre, le &ike cerveay54).

Nous avons constaté dans notre étude des métaskeese’5 patientes porteuses de
cancer du sein soit une proportion de 29,10%dtabPR). Par contre la grande majorité de
notre effectif n'avait pas de métastase et reptéageane proportion de 70,93% des
femmes malades (tableau 2).

La présence de métastase montre qu’il s’agit déjandladie générale indication

formelle du traitement systémique.

Quant aux caractéristiques des tumeurs, il y agomdgrance de I'atteinte du sein
gauche avec une proportion de 53,48% par rappoge@ droit qui est impliqué a une
proportion de 43,04% (tableau 5).

La localisation unilatérale I'emporte tres largetawec une proportion de 96,5%
d’atteint seulement 3,5% pour I'atteinte bilatéréhbleau 5).

La localisation tumorale au niveau externe I'em@ddrgement sur celle de la

localisation interne (46,51% versus 25,58%).

La majorité des patientes ne sont vues en conisultati service d’'Oncologie que
trées tardivement quand la tumeur dépasse déjatésles T1 et T2 qui d'ailleurs ne

représentent que 38,37%.



66

Le stade T1 n’a été retrouvé que chez 10,8% derpatatteinte de cancer du sein,
pourtant le stade T2, quant a lui, est 2 fois piisuvé chez les patientes de notre série
soit une proportion de 28,9%. Cependant 61,63%cagsont classés T3 et T4 (tableau 2).

[.3- Sur le plan histologique

Dans notre étude il découle que la forme canakstela plus souvent impliquée.
Elle domine I'ensemble des types histologiques awex prédominance massive de 73,3%
(figure 1). Selon la littérature en effet la forrnanalaire domine I'ensemble des types
histologiques et représente plus de la moitié gpest histologiques des carcinomes
infiltrants (55).

Le type histologique le plus frequemment rencordais notre étude reste le
carcinome canalaire infiltrant 73,3%. Le carcinoimia-canalaire représente 3,5% et les
autres types histologiques plus rares sont ret®ulecarcinome médullaire avec 3,5%, le
carcinome colloide et le carcinome papillaire éthiecriminés avec une méme proportion
soit 4,7% (figure 1).

Le carcinome lobulaire quant a lui a été retrocivéz une proportion de 8,1% des
patientes atteintes de cancer du sein (figuréd)naladie de Paget avait la proportion la

plus petite soit 2,30% des cas (figure 1).

En ce qui concerne le grade histopronostic, notnedeg a retrouvé une
prédominance du grade histopronostic SBR Il avecpmportion de 44,2%, suivi de prés
par le grade histopronostic SBR Il qui représdniae proportion de 37,2% des cancer,
puis 14% pour le grade histopronostic SBR | et esmeht 4,6% des cancers chez nos
patientes était non gradables (figure 2).

Dans une étude antérieure, le grade histoprondSBR Il était le plus

représent@d).
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Ce qui nous montre que le cancer du sein des fermnadégaches est parmi les

cancers de pronostics redoutables, indicatiom @himiothérapie néo-adjuvante.

[.4- Sur le plan thérapeutique

La chimiothérapie néo-adjuvante a 3 objectifs :
— réduire suffisamment le volume tumoral pour pouappliquer ensuite un traitement
conservateur
— traiter précocement la maladie micro métastatique
— sélectionner les tumeurs qui résistent a un pobdoclassique pouvant étre remplacé par

une autre association sans résistance croisédaapsgcédente.

Les résultats pour les tumeurs opérables d’emisiéecernant la chimiothérapie
néo-adjuvante se sont confirmés avec des taux mEngé objective et de conservation
mammaire de plus en plus élevés. Dans les diffésetudes non contrélées de phase ll, il

est classiquement observe :

— des taux de réponse objective clinique (cCRO)Ga 80 % ;

—dont 15 & 30 % de réponse complete clinique (GRC)

— autorisant une conservation mammaire de 60 a 80 %

— avec un taux de réponse compléte histologiqu€)me 10 a 15 % ;

— tandis que le taux de chimiorésistance primatenéérieur a 3-5 %.

La chimiothérapie dite d’'induction est indiquée slémtraitement du cancer du sein
localement avancé et/ou en poussée évolutive. Dangsadre de notre étude la
chimiothérapie dite d’induction a été prescritexb®& cas de patiente soit une proportion
de 64,04 % porteuses de cancer du sein classé T@&:adlkkment trés avance.

22 cas, soit une proportion de 25,52 % pour lakades classées T2, et 9 cas soit

une proportion de 10,44 % pour les patientes otssE& tumeur en poussée évolutive.
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Au point de vue évolutivité, tous les cas sont étifd, selon la classification PeV,
14 cas soit 16,29% des patientes sont classées B8\¢as soit 38,37 % classées PeV2, 29

cas soit 33,72 5 classées Pev 1.

Le principe de la poly-chimiothérapie repose &sdociation de plusieurs agents
anticancéreux présentant un mécanisme d'actioéreliff et une toxicité différente ou non
cumulative. Les associations les plus fréquemmeditisées sont de type FAC, FEC
(fluoro-uracile + épirubicine + cyclophosphamidéMF, ou CMFVP.

Dans la majorité des études comparant une polyokindapie a une
monochimiothérapie, le taux de réponse obtenu awex association de drogues est
supérieur a celui avec un seul agent : ainsi,d@ason CMFVP s'est montrée supérieure
au cyclophosphamide seul (63 % de réponse contréo28urée de réponse 400 jours
contre 210 jours}54), de plus ce sont les associations comportant ntieagycline qui
donnent les meilleurs résultats avec en moyenne25 & de réponse de plus que les

associations sans anthracycline.

Dans les pays en voie de développement a l'insaviddagascar, le probleme se

pose tres souvent au niveau du choix thérapeutique.

Dans notre étude, une minorité de patiente, 156aia85,94% sur les 434 dossiers
recrutés durant les trois années d’études ont péfiséer d’'une prise en charge en néo-
adjuvante, alors que les facteurs de mauvais pticndsl que: le jeune age,

I'envahissement ganglionnaire, le grade histoprboesistent bel et bien.

Le protocole FAC seul a été indiqué en majoritézaes femmes ménopausées soit
une proportion de 51,7% des patientes ont béndtamideau 8). L’association FAC-CMF a
été utilisée chez 10 femmes atteintes de canceeilumais seulement 3 de ces malades
étaient non ménopausées (tableau 8).
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Le protocole FAC et autre association étaient pitsspresque également chez les
patientes ménopausées et non meénopausées maisurwelégere préférence pour les
malades non ménopausées soit une proportion déc5Iableau 8). Le protocole CMF a
été majoritairement indiqué chez des femmes mérs@esusoit une proportion de 80%
(tableau 8). TAXOL et CDDP ont été tres peu ind&jugais 2 patientes ménopausées en

ont bénéficié tout de méme.

Pour le type histologique en fonction du protocoleys avons retrouvé dans notre
étude que le protocole FAC seul a été indiqué andgr majorité pour des cancers de type
canalaire soit une proportion de 86,7% des casyple lobulaire avait une indication de
FAC seul seulement dans 3,3% des cas (tableauo8y. IBs autres protocoles a savoir
FAC-CMF, FAC+AUTRES, CMF seul, TAXOL+CDDP ils ontous été indiqués

uniquement pour le type histologique canalairel¢&i 8).

Concernant I'extension de la maladie, en fonctianpdotocole le protocole FAC
seul a été utilisé tres souvent pour des cancarsmétastatiques soit une proportion de
68,3% contre 31,7% pour des cancers métastatitpleedu 8). Les protocoles FAC+CMF
et FAC +AUTRES ont été aussi tres largement usligéur des patientes présentant des
cancers du sein non métastatiques. De méme poprdéscoles CMF et TAXOL+CDDP
(tableau 8).

Nous remarquerons que le tableau n°8 montre gpetecole FAC seul est de loin
le plus utilisé avec comme pourcentage de 72,09%esde FAC et CMF a 11,62%, quant

aux taxanes nous avons retrouveé que 2,32% dattois.

L'utilisation en 2eme ligne d’'un autre protocoleeda FAC a été justifiée soit par la
présence de meétastase soit par la présence d'datesrs de mauvais pronostic. Le
service d’'Oncologie- Hématologie-Radiothérapie’ HIRA n’a pas toujours pu utiliser les
protocoles standards de 2eme ligne faute de disjitdides produits ou par insuffisance

du pouvoir d’achat des patientes.
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L’association hormonothérapie et chimiothérapieresbuvée avec une proportion
de 26,74% (tableau 9). Cependant 38,1% des patiayant bénéficié du protocole FAC
seul ont eu recours a une hormonothérapie. L'agBogiFAC et CMF a été complétée par
une hormonothérapie pour 33,3% des patientes &alsle

Par contre aucune patiente ayant bénéficié du quteoTAXOL+CDDP n’a eu
recours a une hormonothérapie (tableau 9).

L’'absence de dosage des récepteurs hormonaux@dadrire I’hnormonothérapie a
'aveugle devant des signes prédictifs de réponddaimonothérapie : patientes péri-
ménopausiques, cancers peu évolutifs ou en phas¢éastatégues, ou alors

I’hormonothérapie est & visée palliative.

Notre étude n’'a pas révelé de corrélation entrexdembre de cure et le type
histologique ,mais cependant notre étude a retroueela grande majorité des patientes
soit une proportion de 53,84% effectuait entre 6 etires, suivi des proportions similaires
par des malades qui n’effectuaient que 3-5 et dr8scsoit 16,6% (tableau 10). Il faut tout
de méme souligné que la plus grande proportioritsans entre 5-6 cures était tous des
types histologiques canalaires. Parmi les patiedéeesiotre étude 1 cas seulement avait
présenté un carcinome lobulaire infiltrant et régures de chimiothérapie (tableau 11).

C’est plutdt I'évolutivité qui indique une prolonizn de la chimiothérapie néo-

adjuvante.

La moyenne de durée du traitement est située érirenois avec 47,7% (figure 3),
ce qui correspond entre 5 et 7 cures de chimigtigraine proportion de 26,7% des
patientes malades de cancer du sein avait rectraitement inférieur a 3 mois, 7% des

patientes effectuaient un traitement dont la detég comprise entre 9-12 mois (figure 3).

Mais une forte proportion de 3,5% des femmes neslaavaient une durée de
traitement indéterminée. La chimiothérapie, au dépavisée néo-adjuvante est devenue

une chimiothérapie de nécessité.
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Dans ces cas |a, la littérature préconise la pdaersie la chimiothérapie de fagon
ininterrompue jusqu'a ce que la maladie progresseimpose une modification
thérapeutique. Le pourcentage de patiente ayantuedraitement supérieur & 9 mois est
de 11,6%. Ceci peut s’expliquer par le mauvais géateral de certaines patientes qui ne
permet pas la poursuite immédiate du traitements rmassi et hon des moindres par le

mangue de moyen de ces patientes.

Dans notre étude la moyenne de nombre de curs pgules patientes se situe

entre 5 et 7 cures.

Il semble que I'obtention d’'une réponse compléigque ne s’'observe qu'apres 6
cycles, voire 8 cycles de chimiothérapie combirantinimum 2 des 3 drogues majeures
du traitement du cancer du sein dont le docétaneparait, aujourd’hui, avoir une place
incontournable surtout lorsqu’il est utilisé en wégtiel aprés un traitement a base

d’anthracyclines en dehors de toute contre-inddcatardiaqués6) (57).

En ce qui concerne I'hormonothérapie, I'arrivée agbiteurs de 'aromatase, plus
efficaces que le tamoxiféne en phase palliativggoassé a les utiliser en phase néo-

adjuvante.

Quant a l'adjonction de I'hormonothérapie a lantlithérapie globalement, les
patientes ont eu, a cing ans, une meilleure swares rechute (85 %ersus89 % : p =
0,0001) et une meilleure survie (94w#rsus96 % : p = 0,03§28).

Dans notre série le type d’hormonothérapie presatik patientes reste le
tamoxiféene, nous pouvons constater selon le tabl€&u que seulement 26,74% des

patientes ont bénéficié de I'association chimictpér et hormonothérapie.
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La radiothérapie néo-adjuvante a des indicatioss testreinte a I’heure actuelle.
Elle fait partie de l'arsenal thérapeutique et peurtdre des services dans des situations

particulieres.

Dans notre série, 32,6% des patientes on eu recouls radiothérapie néo-
adjuvante. Soulignons quand méme la trés fortequtigm de patientes atteintes de cancer
du sein qui n’ont pas recours a I’hormonothérapie &3,25% et 64,7% n’ont plus recours

a une radiothérapie en néo —adjuvant (figure 4).

Nous signalons entre autre la répétition de paded&ppareil de cobaltothérapie

de Befelatanana.

|.5- Les résultats du traitement

D’apres la littérature un consensus existe pouitipaser un seuil inférieur a 35

ans en dessous duquel le pronostic est plus défialeor

Nous pouvons constater selon le tableau n°12 @ Ih'influe pas sur la qualité
du résultat. En effet le résultat TONO bilatérdlresrouvé dans 68,6% des patientes de tout
age. Le résultat TONO bilatéral est retrouvé a pexportions presque similaires soit
respectivement 72,2% et 70,3% chez des patierspgctivement agées entre 39-50 ans et
50 ans et plus (tableaul2). La bonne régressiomralm est surtout retrouvée chez des
patientes de plus de 50 ans soit 10 malades (taldi2pn La persistance des adénopathies
est présente chez 15,4% des patientes atteinteender du sein et dont la tranche d’age est
comprise entre 24-39 ans (tableau 12).

Ce serait donc les facteurs de mauvais pronostiesaque I'age qui influent sur la

réponse au traitement.
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Seulement 3 cas sur les 55 patientes classées a8alent présenté une persistance
des adénopathies. Concernant les résultats enidondti stade clinique la majorité des
patientes présentant un stade clinique T3-T4 swtproportion de 64,26% a eu un résultat
TONO bilatéral. Le stade clinique T2 avait une mmien de résultat TONO bilatéral de
23,84% (tableau 14).

Nous avons retrouvé une forte proportion de ptieassée T3-T4 soit 68,18%
avec une bonne régression tumorale et seulemenpnapertion de 4,05% des patientes

classées T1 ont eu une bonne régression tumosbledt 14).

La persistance des adénopathies est constatées@@msles cas pour des femmes
malades classées T3-T4 et une proportion égale2¥%e et retrouvée pour des patientes
classées T1 et T2 (tableau 14).

Sur les 61 cas de patiente porteuse de canceeidensn métastatique, 47 cas
présentent comme résultat aux traitements TONQépdR sur les 25 cas de patiente

porteuse de cancer de sein métastatique et 3 egseusistance des adénopathies.

Les formes histologiques particuliéres ont poutatees d'entre elles un pronostic
plus favorable: cancer infiltrant avec composantsifu prédominante, cancers colloides,
médullaires et tubuleux. Le cancer lobulaire irdifit est souvent plus étendu, mais a taille
tumorale identique, son pronostic est identiquelai dles formes communes.

Notre étude a retrouvé sur 86 patientes, 59 caésudtat TONO bilatéral et ce tout
type histologique et tout grade histopronostic oadfs.

Nous avons retrouvé une proportion de 45,8% de TiiN@eral chez des patientes
ayant un grade histopronostic SBR Il et une priipoide 45,45% de bonne régression de
la tumeur a été constatée pour les femmes malggEstanant au grade histopronostic
SBR Il (tableau 14). La persistance des adénopsthest retrouvée a des proportions
identiques de 20% pour les patientes ayant un dtemtiepronostic SBR | et SBR I, par
contre une forte majorité des SBR 11l soit une pmdipn de 60% ont eu une persistance de
la tumeur (tableau 14).
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Pour ce qui est de la classification PeV et le ltésunotre étude a retrouvé une
préedominance de PeV2 ayant un TONO bilatéral swit proportion de 47,5%, par contre
seulement 6,76% des patientes classées PeV3 a¥sdéinpé un TONO bilatéral (tableau 14).
La bonne régression tumorale a été retrouvée dans Bhez des femmes malades classées
PeV3, 7 patientes classées PeV1 ont aussi eu umme loégression tumorale.

La persistance des adénopathies est retrouvée grajgstions identiques chez les
patientes classées Pev0, PeV2 et PeV3 soit 20%e4tah4).

Nous avons retrouvé dans notre étude que la m&@jddas patientes ont recu un
protocole de traitement FAC soit 69,76% et parileseon a noté une proportion de 69,49
% soit 41 cas présentant un résultat TONO bila{éahleau 16).

Cependant sur les 19,75% des patientes trait@delapsociation de FAC et autre
protocoles, seulement 18,18% ont présenté unespmise de la tumeur (tableau 16),
'association FAC+CMF retrouve tout de méme 80%régultat tres satisfaisant un peu
plus que le protocole de traitement CMF seul augand méme 60% de TONO bilatéral
(tableau 16).

Par contre le protocole Taxol+CDDP tres peu utitis@s le service, présente des
résultats mitigés avec une proportion de 50% deOTiNitéral (tableau 16).

Les protocoles devraient étre prescrits en foncties facteurs de pronostic mais
guelques fois ils le sont en fonction de la dispdité des produits et du pouvoir d’achat

des patientes.

Soulignons aussi que sur les 23 patientes qui énéficié de I'hormonothérapie
seule 1 femme a manifesté une persistance des [zatéies (tableau 16), 18 patientes ont
présenté un résultat TONO bilatéral (tableau 18) eds soit une proportion de 18,19% ont

eu une bonne régression de la tumeur comme résultat
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Nous pouvons conclure qu’au service d’Oncologielgue soit le protocole utilisé, un
résultat plutét satisfaisant est observé, malgabsénce d'un dosage des récepteurs

hormonaux, I'adjonction d’hormonothérapie sembledfigue.

Selon la figure 5 de I'étude nous pouvons constgiersur les 86 patientes étudiées
seulement 36 avaient eu un traitement locorégientik la prise en charge néo-adjuvante,
3 d’entres elles avaient bénéficié d'un traitemehirurgical conservateur, contre 33

patientes pour une mastectomie totale.

Sur 3 femmes atteintes de cancer du sein et qui @ubit une chirurgie
conservatrice, 1 seule a présenté un résultat Tol@ral soit 33,3% et chez 2 patientes
Nous avons encore retrouvé une présence de tutableau 17).

Pour les patientes ayant subit une interventioruaficale radicale soit un effectif
de 33 malades nous avons retrouvé un résultat Tlb@ral seulement chez 3 patientes
soit une proportion de 9,1% par contre 30 patiesd@s90,9% ont présenté une présence de

tumeur malgré la chirurgie radicale (tableau 17).

Malgré la chirurgie conservatrice, des cellules igmgs ont tout de méme été
retrouvées chez 2 femmes sur 3 soit une propod®I166,7%. Et nous avons noté une
absence de cellule maligne chez 3 patientes squB8nt subit une chirurgie radicale soit

une proportion de 9,1% (tableau 17).

Nous avons retrouvé qu’il existe une relation @mér nombre de cure et le résultat des
différents protocoles de traitement (p<0,000). Nausns donc constaté que plus il y a de

cures plus le résultat au traitement est meilleur.



76

Notre étude a retrouvé que chez des patientes agagficié de moins de 2 cures,
sur les 5 cas répertoriés, 3 cas soit 60% ont pr&sme persistance de la tumeur (tableau
18). Pour des nombres de cures compris entre 3la fersistance des adénopathies est

retrouvée avec une proportion de 14,3% (tableau 18)

Les femmes ayant recu 5 a 7 cures soit seulen®®nt ant présenté un mauvais
résultat (tableau 18) et enfin pour celles ayaq & cures ou plus nous avons constaté une
disparition complete des adénopathies soit 0% etroajorité de TONO bilatéral avec une
proportion de 77,8% (tableau 18).

Notre étude n'a pas retrouvé de relation évidenteeda durée du traitement et le
résultat. Mais cependant nous avons enregistrgrogsrtions variables entre autre :
-73,9% de TONO bilatéral pour une durée deemaent inferieure ou égale a 3 mois.
-65,9% de TONO bilatéral pour une durée digetr@ent comprise entre 4 a 6 mois.
-83,3% de TONO bilatéral pour une durée deemaent allant de 9 & 12 mois.
-33,3% seulement de TONO bilatéral pour uneewte traitement supérieure ou égale a
12 mois (tableau 18).

Coates et Al ont comparé, chez les malades sessil&a chimiothérapie, un
traitement continu poursuivi jusqu'a progressiamdtrale a une chimiothérapie suspendue
systématiquement apres trois cyq|g8) : ils ont conclu a la supériorité du schéma cantin

sur le taux de réponse, la survie sans progresisinorale et la qualité de vie.

En ce qui concerne les récidives et les métasfasssthérapeutiques nous n'avons
pas eu des renseignements sur I'évolution de ladiebprés le dernier traitement, ils ont

été perdus de vue dés la premiére année de lagoriciearge.

En effet la majorité des malades redoutent aussi lei diagnostic de malignité et la

décision thérapeutique que la surveillance regailst-thérapeutique.
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Il nexiste aucune relation entre le fait que ldigr@e ait une mutuelle de santé,
assurance santé ou soit une prise en charge, ehigeau de vie quant aux résultats

thérapeutiques.

Nous remarquerons que sur les 59 patientes ayandisultat TONO bilatéral seule 5
cas, soit une proportion de 8,5% appartiennenteaalesse sociale élevée et 47,5% des
femmes sont de bas niveau socio-économique et 4dgk¥nalades sont de niveau de vie
moyen (tableau 13). La bonne régression tumoraktéaconstatée a des proportions
identiques de 40,9% aussi bien chez les patieritegitas de cancer du sein ayant un

niveau de vie bas et celle de niveau de vie motaiigau 13).

La persistance des adénopathies est retrouvée @arapertion de 80% chez des
malades de bas niveau de vie, une proportion de RO% celles de niveau socio
économique moyen et aucune patiente appartenantladse sociale élevée n’a présente
une persistance des adénopathies (tableau 13).

Une proportion de 66,1% des patientes n’ayant pasassurance maladie, mutuelle
ou une prise en charge santé ont quand méme pgésamtrésultat TONO bilatérale contre

33,9% avec une assurance maladie (tableau 13).

La bonne régression tumorale est retrouvée ave@roportion de 59,1% chez des
femmes malades bénéficiant d'une assurance matadiee 40,9% pour des patientes sans
assurance maladie (tableaul3). La persistancedée®jpathies na pas été retrouvée du tout
chez les patientes atteintes de cancer du seiénéfibiant d’'une mutuelle ou une assurance
maladie (tableau 13).

L'existence de prise en charge devrait faciliterptzursuite thérapeutique ou le
choix adéquat du protocole.
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[I- SUGGESTIONS

[I.1- A propos des patientes

-Information Education et Communication (IEC) de population sur les principaux
symptdomes de cancer du sein comme la présence dimese mammaire indolore, prurit
mamélonnaire, écoulement mamélonnaire.

-Promotion de l'autopalpation des seins chez tolgedfemmes dés le lycée, qui doit se
faire périodiquement a la fin de chaque cycle miaebktchez les femmes en activité
génitale.

-Information de la population sur les facteurs dgues du cancer du sein notamment les
aliments riches en graisse, antécédents de patéslbgnignes du sein.

-Encourager les patientes a haut risque a se strendetles examens de dépistage le plus
frequemment possible.

-IEC sur la pratique et la poursuite de la priselgrge

[I.2- A propos des personnels de santé

-Formation recyclage périodique des médecins emereatie cancérologie par le biais de
I'enseignement postuniversitaire, des communication

-Formation élargie de tout le personnel de santéutde pays sur le cancer du sein surtout
sur I'importance de la précocité du diagnostic ddépendent la décision et I'efficacité
thérapeutique.

-Promotion des campagnes de dépistage de masstoakeia population.

-Etablir une collaboration interdisciplinaire étmientre cancérologues, chirurgiens et

anatomo-pathologistes.

[1.3- Concernant la prise en charge néo-adjuvante

- Formation recyclage des médecins du service d@gee sur les nouvelles techniques de

prise en charge néo-adjuvante.
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- Expliquer aux patientes les avantages et lesnw&ents de cette prise en charge, afin

gu’elles puissent mieux les adopter.

[I.4- Matériels et techniques

-dosage des récepteurs hormonaux tumoraux afinedglus mener une thérapeutique a

I'aveugle et d’apporter des appoints sur la dénigi@rapeutique.

[1.5- Sur le plan social

- Création de cellules d’appui psychologique peagrrhalades et leur famille.

- Instauration d’'un systéme de prise en charge |gsunécessiteuses.
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CONCLUSION

Le cancer du sein est le plus fréquent des cariéermins, son incidence est en
nette augmentation a Madagascar.

Dans notre étude, nous avons constaté que les featteintes par le cancer du sein
sont relativement jeunes et appartiennent a usselsocio-economique basse.

Les facteurs de risques classiques tels la ménaréloece et la ménopause tardive
ne sont pas retrouvés dans notre étude. Les femmakmches sont plutdét multipares, de
plus, véritables adeptes de I'allaitement au sein .

Concernant I'étude histo-clinique. Nous avons téogque la majorité des patientes
qui arrivaient au service d’Oncologie étaient d@j stades avancés, sinon dépassés, avec
tumeur tres inflammatoire, ce qui justifie une pré charge en néo-adjuvante.

Malheureusement une grande partie des patienteseésun’ont bénéficié d’'une
thérapeutique néo-adjuvante. Ceci peut s’expligaedle manque d’'information de certains
chirurgiens sur le protocole adapté pour ce typeade mais tres souvent par le désir de la
femme a se débarrasser de sa tumeur, et ceci ntplgrédans notre étude une proportion
importante soit 68,60 % des malades prise en ehemgnéo-adjuvante aient présenté des
résultats satisfaisants.

Nous tenons a signaler I'importance du dépistagduetliagnostic précoce étant
donnée le contexte socio-économique de notre paysiloest difficile d’avoir

systématiquement recours aux examens paraclinegjuesune prise en charge adéquate.
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VELIRANO

« Eto anatrehan’ ny ZANAHARY , Eto anoloan’ ireo Mpampianatra ahy sy ireo mpiara-mianatra
tamiko eto aminin’ ity toeram-pampianarana ity ary eto anatrehan’ny sarin’iHippocrate ,

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana ny voninahitra sy
ny fahamarinana eo ampanatontosana ny raharaham- pitsaboana .

Ho tsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky saran’ asa mihoatra noho ny rariny aho,
tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin, iza na amin’iza aho mba
hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahitaizay zava- miseho ao ny masoko, ka tanako ho
ahy samy irery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy havelako hatao fitaovana
hanantontosana ny zavatra mamoafady na hanamorana famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-javatra ara-pinoana,
ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona, ary tsy hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny
lalan’ny maha-olona aho na dia vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho ; ka hampita amin’ny taranany ny fahaizana
noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha manatanteraka ny velirano nataoko.

Ho rakotra henatra sy ho rabirabian’ireo Mpitsabo kosa aho raha mivadika amin’izany ».
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SUMMARY

In opposition of the other developing country, the breast cancer incidence is
important at Madasgascar, it represent 28, 9% of total of cancer in general on the

Oncology-Hematology department.

We studied in this series 86 case of breast cancer at Oncology department from CHU
d’Ampefiloha during the 1* January 2007 at 31th December 2009, to define the apport

of treatment neo adjuvant of breast cancer in Madagascar.

The median age of patient was 48 years and the most patient were already
menopause,

The bad prognostic factor are many, 61, 63% of tumor were T3-T4, 29, 1% of
patient have metastases, 81, 4% were histopronostical grade SBR3-SBR2 and the
inflammatory tumour Pev2-Pev3 represented 54, 66% of case.

The neo-adjuvant therapeutic was being integrated recently in treatment protocol
of the breast cancer in Madagascar. Among the 436 case repertories of breast cancer
during our study period, 156 cases had beneficed to this therapeutic and among the 86
cases selected for our study, 36 cases had received along of this treatment neo-adjuvant,
a loco regional treatment including 91,66% radical surgery and 8,34% conservative
surgery.

We want to stress the importance of the screening and early diagnosis to reduce
the psychological and the treatment cost impacts.
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RESUME

Contrairement aux autres pays en voie de développerfincidence du cancer du
sein est important & Madagascar, elle représéh®® 26 du total des cancers en général vu
dans le service d’Oncologie- Hématologie.

Nous avons étudié dans cette série 86 cas de sadcesein vus au service
d’Oncologie du CHU d’Ampefiloha durant I€' Danvier 2007 au 31 Décembre 2009, afin
de définir I'apport du traitement néo-adjuvant densancer du sein & Madagascar durant 2
ans.

L’age moyen des patientes était de 48 ans dorufsmp étaient déja ménopausees.

Les facteurs de mauvais pronostics sont nombreli838% des tumeurs étaient des
T3-T4, 29,1% des malades avaient des métastaded% &taient de grade histopronostic
SBR 3-SBR 2 et les tumeurs inflammatoires PeV 2-BPeeprésentaient 54,66 % des cas.

La thérapeutique néo-adjuvante a été recemmemgréaaux protocoles de prise en
charge du cancer du sein a Madagascar.Sur lesa#3@eccancer du sein répertoriés durant
la période de I'étude, 156 cas avaient bénéfieicette thérapeutique et sur les 86 cas
retenus pour I'étude 36 cas avaient recu au cauretle prise en charge néo-adjuvante, un
traitement locorégional dont 91,66 % une chirungidicale et 8,34 % une chirurgie
conservatrice.

Nous tenons a souligner I'importance du dépisktgeu diagnostic précoce afin de diminuer les
impacts psychologiques et le cout du traitement.
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