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Le cancer de la femme jeune est de moins bon ptiongse celui de la
femme ménopausée, sa prise en charge est souusrbpide et agressive et
les effets secondaires ont un impact non négligeair les fonctions

endocrines et reproductives.

Les chimiothérapies ont une toxicité directe surfdaction ovarienne a
I'origine d’une aménorrhée temporaire voire d'umsuffisance ovarienne
prématurée. L’hormonothérapie contre-indique uresggsse du fait d’effets
tératogenes et en retarde la réalisation. Si ant tempte du fait que les
récidives sont plus fréquentes dans les deux premannées, un tel délai est
souvent recommandé comme minimal avant la misew@e id’'une grossesse.
Ainsi une jeune femme atteinte d’'un cancer du s&Enretrouve souvent

confrontée a surseoir son désir de maternité.

Aujourd’hui la médecine actuelle permet un tauxsdevie important apres un
cancer du sein, c’est pourquoi hous nous sommeseBees au probleme de

la fertilité et du désir de grossesse apres cahcsein.






l. ANATOMIE
l.1. Anatomie descriptive :

Le sein est un organe visible et palpable, innetvéchement vascularisé dont

la fonction premiére est la production de lait mage (lactation).

Situés a la face antérieure du thorax, les seiéseptent une base mammaire
s’étendant de la deuxiéme cote jusqu’a la sixietréuebord latéral du sternum
jusqu’a la ligne axillaire antérieure (69). En are, le sein repose non pas sur
une surface plane mais sur la cage thoraciquesfjunettement convexe (Figure

1). La face profonde de la glande repose sur lelmggand pectoral.

Sur le plan superficiel, en avant et latéralemdat,tissu glandulaire est
étroitement uni au derme par des ligaments (ligasnate Cooper) qui
permettent de suspendre la glande au plan cutanénstituent son principal
moyen de fixité (Figure 2). La plaque aréolo-mamahire située au sommet du
cbne mammaire constitue également la clé de vauterene de stabilité et de
fixation cutanée. Le mamelon est implanté sensiefgrau centre de l'aréole et
présente a son extrémité les orifices des 15 @@8ux galactophores terminaux
(conduits lactiferes), distinctement séparés les das autres. L’aréole est
pourvue de fibres musculaires lisses qui contrdeefnction excrétrice du sein

au moment de la lactation (Figure 2) (69).
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Figure 1 : La base mammaire (69).
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Figure 2 : Coupe para-sagittale du sein passant pa mamelon(163).

Sur le plan interne, le volume mammaire n’est asstitué uniquement de tissu
glandulaire (canalaire et lobulaire) mais aussiisi& adipeux et conjonctif. La
proportion entre ces 3 éléments varie considénadié d’'une femme a l'autre
mais aussi chez une méme femme en fonction de gen de son statut
hormonal et de ses variations pondérales. Cecigeyples grandes variations de

densité et de consistance de la glande mammaiye (69
I.2.Vascularisation:

La vascularisation du sein est trés riche, l'aré&tbnt le point de convergence
des branches artérielles et le point de déparvdisseaux efférents veineux et

lymphatiques.
Les arteres

L’irrigation de la glande mammaire provient de $r@ources principales :
I'artere axillaire, I'artére thoracique interne les branches perforantes venues
des arteres intercostales aortiques. Elles écharegere elles de nombreuses

anastomoses.

Les branches mammaires latérales dérivant de réaeillaire sont destinées a
la moitié latérale du sein. La plus importante l&stére thoracique latérale.
C’est le plus gros calibre artériel destiné a lande mammaire. Les deux
branches thoraciques de [lartere thoraco-acromiglarticipent a la

vascularisation du quadrant supérolatéral du &&antére thoracique supérieure

descend aussi dans le prolongement axillaire du sei

Les branches mammaires médiales dérivent de kattgoracique interne et
vascularisent le quadrant interne, ce qui corres@onin peu plus de la moitié

supérieure de la glande.



Les branches mammaires postérieures provenant desesa intercostales
antérieures assurent la vascularisation de la facdonde de la glande
mammaire. Les branches mammaires inférieures sestindes au quadrant

inféro-latéral.

Le tissu cellulaire sous cutané et la peau somjuis par le méme dispositif

artériel car la glande et la peau ont la méme reigimbryologique (41).
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Igure 3 : Les artéres de la glande mammaire (161)



Les veines (36)

Il ya deux réseaux veineux, I'un profond et 'ausuperficiel :
v/ Réseau veineux superficiel.

Il est constitué par un cercle péri-mamelonnairasgaonstant qui se draine

vers les veines jugulaires externes, céphaliqussusti-cutanées de I'abdomen.

Les veines sous-cutanées sont situées au-desasceupré-mammaire.

v/ Réseau veineux profond.

Il est anastomosé au précédent et se dégage dedabstérieure de la glande

vers 3 directions de drainage :
- le drainage médial aboutit aux veines thoraciqoesmnes

- le drainage latéral s’effectue par les veines ttiquees latérales dans les veines

axillaires

- le drainage postérieur s’effectue par les veingsdonstales postérieures.



) I Haut
Droite <—I
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thoracique latérale 5 : veine axillaire.

Figure 4 : Les veines du sein (vue de face)(162)
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Les lymphatiques du sein
Le drainage lymphatique de la paroi est le suivant

— les vaisseaux lymphatiques latéraux et supériauirsegdrainent dans les

noeuds axillaires constituent environ 75%.

— le reste du drainage se fait principalement dasshteuds para sternaux
qui sont situés profondément dans la paroi thoumciqntérieure et

associes a l'artére thoracique interne.

— Une petite partie du drainage se fait via les ea@sg lymphatiques qui
suivent les branches latérales des arteres intatesgpostérieures et qui
sont connectées avec les noceuds intercostaux giteédsde la téte des

cotes.

Les nceuds axillaires se drainent dans les tronoclaniers, les nceuds para
sternaux se drainent dans les troncs bronchomidiast et les nceuds
intercostaux se drainent soit dans le conduit thque soit dans le tronc

broncho médiatisnal (179).
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Figure 5: Les lymphatiques du sein et du creux axillaire (162
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. EPIDEMIOLOGIE :
II.1.Epidémiologie descriptive :

L’incidence du cancer du sein est en augmentatmstante dans le monde de
0,5% sauf en Chine ou elle est de 5%. On estimaiaron 1,4 millions le
nombre de cas annuels en 2010. Il s’agit du tnmisieancer dans le monde et

du premier cancer chez la femme (158).

Les chiffres d’incidence varient selon la situatg@ographique ; l'incidence la
plus élevée étant notée en Amérique du Nord etueode du Nord (66).

Un facteur 10 sépare les pays a bas risque desdphgsit risque. Les études
épidémiologiques montrent, en outre, que les femmgsant d’'un pays a bas
risque vers un pays a haut risque acquierent dgeislu pays d’accueil (213).
Ce phénoméne a été noté chez les migrantes japsnais< Etats-Unis, qui
voient leur taux d’incidence de cancer du sein argsr, sans atteindre

toutefois celui des américaines.

Les taux d'incidence standardisés observés aus-Blais et au Canada sont
élevés a 90 pour 100 000 (77). En France, avec#88liveaux cas estimés en
2005, le taux d'incidence standardisé a presquéléqassant de 56,8 en 1980
a 101,5 pour 100 000 en 2005 (16). En Amériquenkaties taux varient entre

20 et 90 pour 100 000 habitants. En Afrique, ilsiarg entre 15 et 45 pour

100 000. Les taux d’'incidence standardisés somrenglus faibles en Asie ou

iIs varient entre 15 et 30 pour 100 000 habitai® gour 100 000 au Japon)
(77).

Au Sénégal, le cancer du sein est le deuxieme cdmqaus fréquent chez la
femme apres celui du col de l'utérus. Le taux ddeace standardisé était
estimeé a 23,7 pour 100 000 en 2008 (100).

13



Par ailleurs, le cancer du sein représente la grengause de mortalité par
cancer chez les femmes dans le monde, avec 418d¥#3 pour I'année 2002
(77).

En Afrique, 49 991 cas de décés ont été répert@mes2008 soit 16 pour
100 000. Au Sénégal, la mortalité par cancer du &t estimée a 472 déces en
2008 (100).

II.2.Epidémiologie analytique :

Plusieurs études épidémiologiques et expérimentaggsees a travers le monde
ont mis en évidence les principaux facteurs deudsgn corrélation avec les

mécanismes biologiques potentiels associés auverdgguancer du sein.
ll. 2.1.Facteurs hormonaux endogénes :
» Age précoce des premieres menstruations :

Quelques études incriminent 'age des premierdesagpmme facteur derisque,
plus les régles sont survenues tot plus le risguawgmenté (70). Le fondement
biologique de cette association correspond a I'sitjpm précoce et prolongée a
I'imprégnation hormonale qui existe durant la péeod’activité des ovaires.

Cette exposition est considérable lorsque les syciaenstruels sont

réguliers(126).

» Ménopause tardive :

Les femmes qui ont leur ménopause aprés 50 ansnpeds un risque accru de
cancer du sein, en comparaison avec celles donmkasstruations cessent
précocement. Le risque de cancer du sein augmértein3 %, pour chaque
année supplémentaire, a partir de I'age présumia aeenopause (47). Cette

association entre I'age et le risque de cancer @n sst similaire, que la
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ménopause soit survenue naturellement, ou qu’élalte d’'une ovariectomie
bilatérale (47).

Le mécanisme par lequel la ménopause tardive augnemnisque de cancer du

sein semble le fait d’une production prolongéelu@snones ovariennes.
[1.2.2 Facteurs hormonaux exogenes :
» Contraceptifs oraux :

Le risque de cancer du sein est augmenté d'en@®mr®ochez les femmes
utilisant couramment les contraceptifs oraux. Cdpaty cet accroissement de
risque chute des l'arrét de la consommation, de spre, 10 ans apres l'arrét de
I'utilisation, aucune augmentation significative deque n’est manifeste (46).
Le risque de cancer du sein ne change pas de maiggificative avec la durée
d’utilisation et est indépendant du type d'cestregeun de la combinaison des
préparations utilisées. Le cancer du sein estataee les jeunes femmes en age
de procréer qui utilisent les contraceptifs oratxine utilisation importante de
ces produits n’entraine pas un nombre supplémentir cas. En revanche,
I'utilisation de ces médicaments, tard dans la réproductive, entraine une
augmentation relative du risque de cancer du seirmament ou le risque
naturel devient appréciable. Ainsi, plus les cargpdifs oraux seront utilisés
tardivement, plus le nombre de cas de cancer dueien résulteront sera

important (46).
» Traitement hormonal substitutif (THS) :

Les femmes sous THS présentent un risque augmentartter du sein, si on
les compare aux femmes qui ne I'ont jamais, leugsgttribuable (effet réel du
THS) diminue dés I'arrét du traitement utilisé 8Q), et le risque de cancer du
sein augmente avec la durée d'utilisation. Poufdesmes ayant suivi un THS

pendant cinq ans ou plus, le risque est augment26éle a 35 % (47,180).
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Cependant, il a également été montré que, chdenames ayant eu recours au
THS a l'age de 50 ans, et qui l'ont poursuivi dardn 10 et 15 ans,
I'accroissement de risque est respectivement 8ee212 cas pourl000 (47). Par
ailleurs, l'effet du THS varie selon la compositides produits. Le risque relatif
est de deux chez les femmes utilisant une assmtiagstroprogestative, tandis
gu’il n'est augmenté que de 30 % chez les femmesvent un traitement
ostrogénique seul (152).Un des mécanismes pardbsépi THS influence le

risque de cancer du sein est qu'il retarde ledseffe la ménopause(47).
[1.2.3.Facteurs liés a la reproduction :
» Multiparité et age précoce a la premiere maternité

Les femmes qui ont mené au moins une grossessma &vant 'age de 30 ans
présentent, en moyenne, un risque de cancer dudsminué de 25 % par
rapport aux femmes nullipares (135). L'effet prééeic de la multiparité semble
augmenter proportionnellement au nombre d’accoueh&n Les femmes qui
ont eu de huit a neuf accouchements présententsdgees reduits d’environ 30
%, en comparaison avec celles qui ont eu cing at@uents (112). Plusieurs
mécanismes, par lesquels la multiparité influerceidque de cancer du sein,
sont connus ou supposeés. Certes, la multiparitdua gvantage de protéger les
femmes contre le cancer du sein. Toutefois, laodérreproductive semble avoir
un double effet : le risque est accru immédiatenagnés I'accouchement, puis
diminue graduellement. La grossesse provoque Ufératiciation accélérée du
tissu mammaire et une prolifération rapide de tl&dium. Les changements
amorcés au cours de la premiére grossesse, enufiartisi elle est survenue
précocement, sont accentués par chacune des geEssalérieures, et le
développement du cancer du sein est lié a |la @tderolifération des cellules

épithéliales mammaires et inversement au degréféeathciation (183).
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> Allaitement naturel :

L'effet de lallaitement sur le risque de cancer dain est controverseé,
probablement parce que la modification du risqueampte tenu de la durée

moyenne de l'allaitement, est faible.

Les femmes qui ont allaité pendant une durée todéd@ moins 25 mois
présentent un risque réduit de 33 %, par rappogllas qui n’ont jamais allaité
(45). Une diminution significative du risque dencar du sein de plus de 4 % a

été rapportée pour chaque période d’allaitemedldmois (45).

L’effet protecteur de I'allaitement sur le risque dancer du sein semble plus
important chez les femmes inverses entre I'allagtetnet le risque de cancer du
sein n'est pas entierement connu. Toutefois, plusiemécanismes sont
plausibles. La lactation produit des changementsnbpaux endogenes, en
particulier une réduction d’cestrogenes et une antatien de la production de
prolactine, qui sont supposées diminuer I'exposittamulative aux cestrogénes
chez la femme. Par conséquent, la lactation répaitnd'apparition et le

développement du cancer du sein (125). Il a ététnogue le niveau

d’'cestrogenes dans le sang des femmes qui allaitgmente graduellement a
partir du dernier accouchement, puis se mainti@mdpnt plusieurs années,

avant d’atteindre le niveau que I'on enregistrezdes femmes nullipares (172).

Le pH du lait provenant de seins de femmes quitnp@as encore allaité est
significativement élevé en comparaison de celuv@nant de seins de femmes
ayant déja allaité. Durant I'allaitement, le last @cide. Les cellules épithéliales,
dans un environnement alcalin, subissent des adigsa telles qu’une
hyperplasie, une atypie, ainsi qu'une augmentadi@aativité mitotique (124).
Enfin, I'effet protecteur de l'allaitement seraittrdbbuable a son rdle dans le

décalage du rétablissement de I'ovulation.

17



[I.2.4.Facteurs geénétiques, environnementaux, démoaphiques et

sanitaires :
> Histoire familiale et mutations génétiques :

L’histoire familiale est associée, de maniéere rié&gal a un risque accru de
cancer du sein. Le risque relatif pour toute fodaeparenté est d’environ 1,9 et
I'excés de risque est plus marqué chez les femrhes jeunes et lorsque la
maladie s’est développée chez une proche paremtee (rille ou sceur), avant
'age de 50 ans (173). Par ailleurs, certaines tams génétiques sont
susceptibles d’augmenter le risque de cancer du 8mux genes, le Breast
Cancer 1(BRCAL1) et le Breast Cancer 2(BRCA2),sentldies plus impliqués.
Par rapport a la population générale, les femmespses des mutations sur ces
genes présentent un risque accru de cancer dullsest. estimé que le risque
associé aux mutations de ces genes dépasse 80r%epdemmes et 6 % pour
les hommes, lorsque le sujet porteur de ces gettemtal’age de 70 ans
(82,207). Le fait d’avoir le méme environnementMéme style de vie et un
patrimoine génétique commun, ajouté a l'instabijéhomique en rapport avec
les mutations, expliquerait en partie le risqueracte cancer du sein associé a

I'agrégation familiale et aux mutations génétiques.
» Radiations ionisantes :

Un suivi intensif de plusieurs groupes de poputaianontré que le sein est I'un
des organes les plus sensibles aux effets degioadig126). L'exposition du
tissu mammaire aux radiations ionisantes, avagel@e 40 ans, est susceptible
de provoquer un cancer du sein dans les annéegeultts. || a également été
montré que l'effet des radiations ionisantes, cleszfemmes exposées avant
I'age de 40 ans, est associé a un risque de cdacain multiplié par trois, pour

une exposition évaluée a 1Gy(Gray)(25).
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Le risque de cancer du sein est similaire pouraxp®sition unique ou pour des
expositions multiples a intensité totale égale (86s radiations ionisantes
augmentent le risque de cancer du sein dans larenesuelles endommagent

I’ADN et ses constituants.
> Age:

L’age est le facteur de risque le plus importastasdvis du cancer du sein (123).
La maladie est rare chez les femmes de moins dan80Le risque augmente

entre 50 et 75 ans (prés des deux tiers des cahcaisn).
» Maladies bénignes du sein :

Les maladies bénignes du sein constituent un fadieusque de cancer du sein.
Elles sont histologiquement divisées en deux greupes Iésions prolifératives
et les lésions non proliféeratives avec ou sans i@atyphes lésions non
prolifératives ne sont généralement pas associgesidque accru de cancer du
sein ou, si elles le sont, le risque est trés déaibks lésions prolifératives sans
atypie multiplient le risque par deux, tandis ge lesions hyperplasiques avec

atypie augmentent ce risque d’au moins quatre(1d6).
» Densité mammographique :

Le risque de cancer du sein augmente avec le nideadensité des tissus
mammaires en mammographie. Pour les femmes ayansealas denses en
mammographie, le risque est multiplié de deux a fEis (35). Cette

augmentation du risque est indépendante de I'déstautres facteurs de risque.
On estime que 30 % des cas de cancer du sein $obta@bles a une densité

mammaire a la mammographie supérieure a 50 % ppora la moyenne (35).
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[1.2.5.Facteurs lies aux habitudes de vie et nutnion :
» Obésité et prise de poids :

L’'obésité est associée a un profil hormonal soupéomle favoriser le
développement du cancer du sein. L’'obésité augnatsiron 50 % le risque
de cancer du sein chez les femmes ménopauséesbfmoient en raison de
'augmentation des concentrations seériques d’castréidre (126). Cependant,
parce qu’elle donne souvent lieu a des cycles meristanovulatoires, I'obésité
n‘augmente pas le risque chez les femmes avantélaopause. Toutefois,
I'obésité apparait comme un facteur de risque imapbpres la ménopause. Par
ailleurs, les femmes ayant un surpoids de plusOdkg2a partir de I'age de 18
ans, présentent, aprés la ménopause, un risquandercdu sein multiplié par
deux (206). L’exces de tissu adipeux entraine haggtation de la production et
du temps d’exposition aux hormones stéroidienn28)(lLe tissu adipeux est
également un site de stockage et de métabolismstél@ides sexuels. Apres la
ménopause, I'aromatisation des androgenes damssie dadipeux est I'une des

plus considérables sources d’cestrogenes circulants.
» Activité physique :

Elle constitue, a l'inverse, un facteur protectamec une réduction de risque
d’environ 30% pour quelques heures hebdomadai®s (B bénéfice maximal

est tiré d’'une activité physique intense et soutetowt au long de la vie. Les
mécanismes biologiques par lesquels l'activité jues serait associée a une
diminution de risque impliquent la réduction dgtaduction d’cestrogenes et le
maintien de I'équilibre énergétique (91). Une atdiphysique intense retarde
I'age d’apparition des premiéeres régles, I'anovatatet le nombre de cycles
menstruels irréguliers. Par conséquent, elle dimibexposition générale aux
cestrogéenes endogénes. L'activité physique influeggaement le risque de

cancer du sein en diminuant la prise de poidsaeticplier apres la ménopause.
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» Cigarette :

La fumée du tabac est une importante source detasuwles carcinogenes.
Pourtant, la cigarette n’est pas considérée commfaateur de risque établi du
cancer du sein. Certains investigateurs ont trouseles fumeuses présentent un
risque réduit, d’autres aucun risque, d’'autresrapporté une augmentation de
risque associé au tabagisme. L’effet protecteuadggarette dans le cancer du
sein serait d0 a une diminution des cestrogeneslants et a I'action anti-
oestrogénique du tabac. Il a été rapporté queuleedses ont une ménopause
précoce et une concentration urinaire réduite dmgehes pendant la phase

lutéale du cycle menstruel (138).
> Taille

Une grande taille a I'age adulte est associée @sgne accru de cancer du sein.
Le risque augmente de 10 %, par tranche de 10 qérisure a la taille
moyenne, chez les femmes ménopauseées (99). CHtmmreserait en partie
expliquée par la nutrition pendant I'enfance etddkescence. Durant ces
périodes, il a été montré que la nutrition déteenintaille et influence le risque
de cancer du sein (57). Par ailleurs, I'effet deallie sur le risque de cancer du
sein impligue un mécanisme hormonal. Les hormonede® facteurs de
croissance, déterminants de la taille, affectenfetaneture de I'épiphyse et
contribuent a la promotion de la cancérogenese nar@jen particulier durant

la puberté, période pendant laguelle le sein seldgpe rapidement (99).
» Alcool :

L’alcool est le seul facteur nutritionnel établi deque de cancer du sein. Ce
risque augmente d’environ 7 % pour une consommatioyenne d’une boisson

alcoolique par jour (44). Les femmes ayant un caduaesein, et consommant au
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moins une boisson alcoolique par jour, ont une el survie diminuée de 15

% a 40 %, comparativement a celles qui ne boivastdalcool (76).

L’alcool provoque une augmentation du niveau desnboes dans le sérum et
une production accrue de facteurs de croissance (IGguline-like-growth

factor). Les IGF agissent comme des mitogénes, inhibespoptose et
interagissent avec les cestrogenes. Une productiouea d’'IGF augmente le

risque de cancer du sein, surtout avant la menep2us$).
> Autres déterminants nutritionnels :

Une alimentation riche en graisses favoriseraggdaxition d’'un cancer du sein.
Lorsque I'on compare les pays a forte consommatiencalories d’origine

lipidique et les pays a forte incidence de canadussein, il parait une

superposition étroite. Des modeles ont prouvé gdiemnuant de 50 pourcent la
consommation de graisses aux Etats-Unis, on poulmainuer de maniere

considérable le risque ultérieur de cancer du deeti est retrouvé pour la
consommation de graisses totales, de graissesssatat polyinsaturées. Il ne
semble pas y avoir de réduction pour les graissmsornsaturées. Il faudrait
noter que cette estimation de I'absorption de @dad’origine lipidique est une
approximation qui ne retrouve pas la consommatéaile, mais la production

industrielle de graisses (117).

La mortalité par cancer du sein au Japon a doutilé €950 et 1975. Pendant
cette période, la consommation de lait s’est miiggppar 15, celle de la viande

par 7 et celle des graisses par 6 (133).

Des facteurs vitaminiques jouent aussi un role magpod : des taux élevés de
vitamines A, C et E diminueraient le risque. lle=t de méme pour les Iégumes
verts et une alimentation riche en soja. En effetsoja est riche en phyto-

aestrogenes qui seraient un facteur protecteurectentrancer du sein (74).
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lll.  DIAGNOSTIC :
l11.1. Clinique :(43, 80,134)
l11.1.1. Circonstances de découverte :
Elles sont multiples et variables.

v Découverte fortuite d’un nodule dans le sein padetame elle-méme ou

par le praticien.
v Au décours des symptdmes évocateurs a savoir :
— Ecoulement mamelonaire séreux ou sanglant.
— Anomalie du mamelon.
— Déformation du sein par une masse tumorale.
— Signes inflammatoires : douleur, rougeur.

v A la suite de complication métastatique (osseudedpatique,

pulmonaire).
v Découverte au cours d’'un examen de dépistage systgre.
[11.1.2. Examen clinique
» L’interrogatoire :
Il s’agit d’'un temps essentiel. Il doit étre oriérsur la recherche :
— des antécédents familiaux et personnels ;
— des facteurs de risque d’apparition du canceedu;s

— l'analyse des motifs de consultation.

23



» L'examen physique

Il doit étre méthodique, bilatéral et comparatiezlune patiente dévétue jusqu’a

la ceinture.
v" Inspection

Sous une bonne lumiéere, patiente en position adwsias pendants de face puis

bras levés de face et profil, éventuellement Ips@enché en avant.
On recherchera :
— une cicatrice d'une mastectomie du sein antérieen¢ateint ;

— une éventuelle asymétrie, I'horizontalité ou nors deamelons, une
voussure mammaire ou extra mammaire, une fosseiten *capiton*

d’attraction cutanée, une rigidité segmentaire @htaur ;

— un nodule cutané, une ulcération ou la présenae cbudon induré dans

les cas avancés ;
— une rétractation récente du mamelon ;

— une érosion discrete du mamelon et un début d’eazéwoquant la

maladie de Paget.
v’ Palpation
Il faut toujours palper les seins et les aires gangaires.
= Sein

Patiente assise puis couchée sur le dos, la patpsigffectue en placant la main

bien a plat avec la pulpe des doigts a I'aide d@spmouvements circulatoires
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en plaquant le sein contre le gril costal. On palpadrant par quadrant, y

compris la région mamelonaire et la région para maire.

On recherchera une masse dont on précisera Ik, tailtopographie, la mobilité

par rapport a la peau, au plan thoracique et arlaistance.
On recherchera également un écoulement provoqué.

La palpation met parfois en évidence une brusquactibn du mamelon, il faut
alors chercher une tumeur profonde unie a ce mamelar un tractus

adhérentiel.
= Aires ganglionnaires

L’examen des ganglionnaires axillaires et sus-cldaires doit étre

systématique quels que soient les résultats dplteation.
l1l.2.Examens complémentaires :
[11.2.1.Explorations radiologiques :
» Mammographie :

C’est I'examen essentiel dont la sensibilité estl'dedre de 80% (168). Sa
technique doit étre parfaite avec des clichés des deins (face et profil) et des

clichés centrés ou agrandis seront réalisés edecdsute.

Deux images mammographiques sont pathognomoniquesartter quand elles

sont associées et tres évocatrices lorsqu’elleéssaies. Ce sont :
— L’opacité stellaire maligne typique.

— Les microcalcifications malignes typiques.
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» Echographie :

L’échographie mammaire n'est pas un examen diaguestde premiere
intention. C’est un examen de complément permetlanpréciser une image
mammographique douteuse, d’en mesurer la tailledest rechercher une

éventuelle multifocalité (122).
> IRM :
L’'IRM est la technique la plus sensible pour laedébn d’'un cancer du sein.

Les études multicentriques récentes ayant anal}i&M | (imagerie par
résonance magnétique) chez plus de 800 femmesuvetrb une sensibilité
(cancers in situ et infiltrants) et une valeur jctde négative (VPN) de 88 %
(1,4). Si I'on ne considére que les cancers iafilts, la sensibilité de I'IRM est
de 91 % et la VPN de 94 %. Une étude multicentrigigente, centrée sur les
microcalcifications, a retrouvé une sensibilitédé¢éection des cancers canalaires
in situde 79 %.

Cependant, la spécificité et la valeur prédictivsifive (VPP) de cet examen ne
different pas significativement de celles de l'iedg conventionnelle; en
d'autres termes, I'lRM souffre d’'un pourcentage noégligeable de faux
positifs, source d’explorations complémentairestiiesl et d’anxiété pour les

patientes.

Actuellement, le seul moyen de diminuer le tauxfadex positifs de I'lRM est de
réserver cet examen a des populations ayant unattg de cancer du sein ou
présentant un risque élevé d’en développer un,amg dn contexte d’anomalie

radiologique non résolue apres un bilan d'imagsta@dard complet (197).
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» Galactographie :

Elle est indiquée devant tout écoulement mamelerspontané ou provoqué a
la recherche d’'un refoulement, d’une lacune irrégal ou d’'une amputation

d’'un galactophore. Elle est de plus en plus reng@amar I'RM (212).

» Elastographie :

Son but est de produire une cartogralphie relativeélasticité des tissus

examines et détecte ainsi les différences de tégahns le tissu mammaire. Elle

permet une différenciation des Iésions dans le tisammaire (176,212).
[11.2.2.Examens pathologiques :
» Cytologie :

La méthode a pour atout son caractere faiblemeasif) sa rapidité de réponse,
son faible colt, sa grande spécificité vis-a-visdiagnostic de malignité. Ses
limites résident dans une sensibilité diversememaduée selon les études, en

rapport avec son caractere fortement opérateecedur dépendant (185).
L’examen cytologique idéal devrait pouvoir (185) :
— Diagnostiquer tous les cancers pour les traiterqueément ;

— ldentifier les lésions suspectes qui tireront bi&eéfd’'un controle

histologique rapide ;

— ldentifier les Iésions bénignes pour éviter legmnentions chirurgicales

diagnostiques.
> Histo-Pathologie :

Elle confirme le diagnostic et précise le type dimjique. L'examen

histologique pourra se faire sur :
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— du matériel recueilli par ponction tournante award (drill biopsie)
— une biopsie exérese

— une mastectomie.

v Aspects macroscopiques :

L’examen macroscopique des tumeurs est réaliske mduirurgien, et surtout par
I'anatomo-pathologiste. Il permet d’avoir une fopeesomption sur la nature
d’'une tumeur ainsi que son extension. Au coursed@imen macroscopique, la
piece opératoire est pesée, mesurée et éventuptlepimtographiée. Des
prélevements numérotés, identifiant différentesesprsont faits pour 'examen
microscopique. On distingue trois formes macrospaogs : la forme nodulaire,

la forme squirreuse et la forme encéphaloide (182).
v Aspects microscopiques :
-Types histologique:
Le cancer du sein a la particularité d’étre paliécament polymorphe.

Il existe deux types histologiques de tumeurs dn, $es tumeurs épithéliales,

les plus fréquentes, et les tumeurs non-épithélikleaucoup plus rares.
Les cancers épithéliaux

% Les carcinomes in situ:ils représentent 15 a 20 % des cancers du kein
s’agit d’'une prolifération maligne de cellules glataires restant
confinées dans le systeme ductulo-lobulaire, semschissement de la

membrane basale.

. Le Carcinome canalaire in situ (CCIS) : représente 85 a 90 % des

carcinomesn situ et de maniere approximative 15 a 20 % des canceseit
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(50). Il est tres souvent identifié lors de la mamgnaphie de dépistage, sous la
forme de microcalcifications, le diagnostic étarminfrmé par I'analyse

anatomopathologique de la Iésion biopsiée. Le Q&8 étre considéré comme
un précurseur du carcinome invasif, dont les cedlilmorales n'ont pas acquis
les caractéres phénotypiques nécessaires a I'evesthént de la membrane

basale. Il peut, cependant, ne jamais devenir ihvas
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Figure 6 : Carcinome canalaire in situ (I x 400)(194)
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Le Carcinome lobulaire in situ(CLIS) est une Iésion rare,
représentant 10 a 15 % des formesitu et 0,5 a 3,8 % des cancers du
sein(50). N'ayant pas de traduction clinique ouadiagique propre, il
est généralement découvert de facon fortuite.tilsesvent multifocal

voire bilatéral.

Membrane
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intacte
Lobule plein
templie de
cellules
epitheliales,
cubiques
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conjonctif
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&

Figure 7 : Carcinome lobulaire itugHE x 100)

(L : Lobule de grande taille et comblé par lesudeB atypiques)(194)
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“ Les carcinomes infiltrants, ou invasifs dont les cellules tumorales
envahissent le tissu conjonctif, générant alorsrisgue de métastases

locorégionales ou a distance.

» Carcinomes canalaires infiltrants : ils représentent 80% des

carcinomes infiltrants.

Leur aspect histologique est tres varié, les adludarcinomateuses
pouvant se disposer en lobules ou en travées,epuftimer des tubes.
Selon I'aspect réalisé, on distingue des formes ltien différenciées
d’architecture  papillaire  ou tubulaire (10%), desornfies

atypiques(20%) ou les cellules se déposent en faassien travées et

des formes polymorphes (70%) associant travéesest

e Carcinomes lobulaires infiltrants : ils représentent 4% des
carcinomes infiltrants. Macroscopiguement, ces tusenal limitées,
difficlement mesurables ne sont reconnues qu'a pkpation.
Histologiquement, la forme typique est constituéecdllules rondes,

isolées ou disposées en « file indienne », plleswant en plages.
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» Carcinomes mucineux ou colloide muqueux :

On les retrouve plutét chez la femme agée ; ilsésgntent 1% des

carcinomes mammaires infiltrants.
e Carcinomes tubuleux:

Cette forme de carcinome tres différencié représgrit 5% de tous les

cancers invasifs du sein. Elle bénéficie d’un droglpronostic.
e Carcinomes cribriformes infiltrants :

Cette variété tumorale partage le méme pronoste lgucarcinome

tubuleux auquel il peut étre associé au sein de€lae lésion.
» Carcinomes papillaires infiltrants :

Cette tumeur est tres rare dans sa forme pure.

» Carcinomes intra kystiques:

Cette Iésion, tres rare, survient vers I'age daréb

» Carcinomes apocrines

Il s’agit d’'une variété tumorale rare dans sa fopuee, son pronostic

est le méme que celui des carcinomes canalainésants.
» Carcinomes sécrétants (juveénile)

Il s’agit d’'une tumeur rare, de pronostic favorabhabituellement
rapportée chez I'enfant, mais pouvant étre renéentthez I'adulte.

Son pronostic est extrémement favorable chez lrdrdal’adolescent.

% La maladie de Paget: elle représente 1 a 3 % des cancers du sein.
s’agit d’un adénocarcinome intra-épidermique du elam associé a un
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adénocarcinome intragalactophorique sous-jacens 82na 100 % des
cas (13-97). Cette maladie se présente sous laefatiune lésion
unilatérale, érythémateuse, d'aspect crolteux opetigratosique,
suintante, d’extension lente et centrifuge du mamelers l'aréole. Un
écoulement mammelonaire sanglant ou séreux esnirdans 33 a60%
des cas (13-97).

Son diagnostic est souvent fait tardivement, legnbstics différentiels

étant nombreux.
+* Le cancer du sein inflammatoire

Le cancer du sein inflammatoire représente 1 ade%cancers du sein,
mais constitue une forme agressive dont I'évolutest rapide et le

pronostic tres sévere(68).

Le diagnostic de ce cancer est purement cliniduesticaractérisé par un
érythéme cutané pouvant s’étendre a tout le seie, augmentation
rapide du volume du sein du fait d’'un important meel&€utané, réalisant

le fameux aspect en « peau d’orange ».

Un tiers des patientes présentent des métastaismace au moment du

diagnostic (34).
% Les autres tumeurs non épithéliales

En dehors des carcinomes primitifs du sein, lesetust malignes sont
rares, représentant moins de 1% de toutes les tsmealignes du sein
(68).Elles sont généralement issues des autrestigies du sein (tissus
conjonctif, graisse, vaisseaux sanguins ou lympgbas), constituant

alors un groupe de lésions tres disparates comprena
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— Les sarcomes phyllodes,

— Les sarcomes mésenchymateux ou sarcome du stroma,
— Les angiosarcomes,

— Les lymphomes malins non hodgkiniens primitifs duain,

— Les métastases intra-mammaires d’'un autre cancer pmitif :
mélanome, tumeurs pulmonaires, du tractus digedif|’appareil

uro-geénital.
-Grade histo-pronostique :

Le role du grade histo-pronostique est maintenargeiment admis pour les
tumeurs infiltrantes, le systeme le plus utilisanétle grade de Scarff-Bloom-
Richardson (SBR) (75).

Deux études ont proposé une modification de ceegedioh de le rendre plus

reproductible et surtout de permettre une meilleiserimination pronostique.

Ce sont le SBR modifié (MSBR) proposé par Le Doussk grade proposé par
les auteurs anglais, Elston et Ellis (75).

Le systeme de grading recommandé est celui d’Ekstdilis (Tableau 1). Celui

ci a une valeur pronostigue équivalente a celle gdade SBR, mais sa
reproductibilité intra et inter-observateur appagipérieure. Les carcinomes
lobulaires infiltrants sont gradés de la méme fagpre tous les autres
carcinomes infiltrants. Cependant, le grade higliglee ne s’applique pas aux

carcinomes in situ et au carcinome infiltrant deetynédullaire (37).
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Tableau | : Grade histo pronostique d’ELSTON-ELLIS (75)

1. Différenciation tubuloglandulaire : proportion de tubes ou glandes dang $xore

tumeur (en % de surface tumorale)

> 75 % : Tumeur bien différenciée 1
10-75 % : Tumeur moyennement différenciée 2
<10 % : Tumeur peu différenciée 3
2. Pléomorphisme nucléaire :degré d'atypieapprécie sur la population tumorale
prédominante

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

Nombre de mitoses(a compter sur 10 champs au grossissement x 4@0eurg
définies pour un champ de 0,48 mm ; calibrage deroscope nécessaire pour des

champs différents)

0 a 6 mitoses 1

7 a 12 mitoses 2

> 12 mitoses 3

Au total

Grade | 3,45
Grade Il 6,7
Grade Il 8,9

37




I11.2.3.Autres examens :

Le dosage du taux de CA 15.3 et de I'antigene warembryonnaire (ACE) : le

CA 15.3 est un antigéne exprimé dans les memb@deeseésicules graisseuses
produites parla cellule mammaire. Le dosage séribpieet antigene a peu de
valeur diagnostique mais il permet de suivre I'étioh du cancer du sein

lorsqu’il est effectué de facon répétée (91). llest de méme pour le taux
d’A.C.E qui présente par ailleurs un intérét dansétection précoce du cancer
du sein a risque meétastatique élevé, lorsque lagdoest effectué de facon

séquentielle(91).
[11.3.Diagnostic différentiel :(78)

Certaines affections bénignes peuvent simuler umceradu sein mais la
fréquence des tumeurs malignes doit inciter a akexdpurs a I'histologie au

moindre doute.

Eliminer une masse mammaire bénigne
— un placard de mastose parfois de contours imprécis
— un adénofibrome souvent ferme et lobulé ;
— tumeur phyllode de bas grade

— un granulome inflammatoire chronique : l'origineplus fréquente est

I'ectasie canalaire sécrétante. Il s'agit d'unesturmche en plasmocytes ;

— la cytostéatonécrose post-traumatique: il s'agitn d granulome

lipophagique sur stéatonécrose d'origine traumatiqu
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Eliminer un sein inflammatoire

— les mastites aigués bénignes : le plus souvengitierinfectieuse (mastite
puerpérale, surinfection de kyste, de galactocdlectasie canalaire

sécrétante).
Eliminer les causes d’une rétraction cutanée

— la maladie de Mondor : phlébite superficielle d@daoi thoracique qui se
présente, lorsque le cordon phlébitique n'est pkigu, sous la forme

d'une dépression cutanée linéaire.

— l'ombilication congénitale du mamelon souvent Bilake. Le mamelon est

rétracté, plat ou fendu horizontalement.
Devant un écoulement mammelonaire

— l'ectasie canalaire sécrétante : écoulement uficieti spontané et

récidivant parfois hématique ;
— les papillomes intracanalaires.
IV. Bilan préthérapeutique (166)

Ce bilan permet de déterminer I'étendue du canceseain et de vérifier la
présence de meétastases. Il nécessite un exameaqgueliet para clinique

complet.

Il comprendra une radiographie pulmonaire systémuati une scintigraphie

osseuse, une échographie hépatique et éventuetlemsnanner cérébral.
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V.1 Bilan d’extension
IV.1.1. Bilan d’extension locorégionale :

Elle est appréciée par I'examen clinique et leslaations radiologiques,
permettant de classer la tumeur selon sa taillel’'stistence ou non

d’adénopathies satellites.
IV.1.2. Bilan d’extension générale :

La réalisation d'un examen clinique complet et ddvexamens para cliniques

permet d’orienter la recherche de métastases :
— Heépatiques (échographie hépatique ou TDM).

— Osseuses (radiologies osseuses orientées par giess sionctionnels,

scintigraphie osseuse).
— Thoraciques (radiographie thoracique ou TDM).
— Cérébrales (examen neurologique complet et IRMsigure d’'appel).
— Ovariennes (échographie pelvienne)
IVV.2. Classification

Au terme de ce bilan, une classification de la tunmaaligne est proposée. La

plus utilisée est la classification TNM (tablea):
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Tableau Il : Classification TNM de 'UICC 1998 (133)

Tumeur Tx : Détermination de la tumeur primitive, incompléteesucours
primitive (T) | TO : Pas de signe de tumeur primitive
Tis : Carcinome in situ
T1 Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension
Tla:<0,5cm,T1b : Tumeur>0,5 cm et <lcnilc :> 1cm et <2cm
T2 Tumeur > 2cm et <5 cm dans sa plus grande dimension
T3 Tumeur > 5 cm dans sa plus grande dimension
T4 : Tumeur de toute taille avec extension directepatai thoracique ou a la peau
Tx : Détermination de la tumeur primitive, incompléteesucours
TO : Pas de signe de tumeur primitive
Tis : Carcinome in situ
T1 Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension
Tla:<0,5cm,T1b : Tumeur>0,5 cm et <lcnilc :> 1cm et <2cm
T2 Tumeur > 2cm et <5 cm dans sa plus grande dimension
T3 Tumeur > 5 cm dans sa plus grande dimension
Tx : Détermination de la tumeur primitive, incompléteesucours
TO : Pas de signe de tumeur primitive
Tis : Carcinome in situ
T1 Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension
Tla:<0,5cm,T1lb : Tumeur>0,5 cm et <lcnflc :> 1cm et <2cm
T2 Tumeur > 2cm et <5 cm dans sa plus grande dimension
T3 Tumeur > 5 cm dans sa plus grande dimension
T4 : Tumeur de toute taille avec extension directepatai thoracique ou a la peau
T4a : Extension a la paroi thoracique.
T4b : Edéme ou ulcération cutanée du sein, ou nodulpsmeéation cutanés
T4c : A lafois 4a et 4b.
T4d : Carcinome inflammatoire

Adénopathies | Nx : Appréciation impossible de I'atteinte ganglionnaire

régionales (N)| NO : Absence de signe d’envahissement ganglionnairemabi

N1 : Ganglions axillaires homolatéraux mobiles.

N2 : Ganglions axillaires homolatéraux fixés entre ewaal’autres structures
N3 : Ganglions mammaires internes homolatéraux

Métastases | Mx : Détermination impossible de I'extension métastaiqu
(M) MO Absence de métastase a distance
M1 Présence de métastase a distance (comprenanttiestanés sus-claviculaires)

On completera secondairement la classification Tpv la stadification de la

tumeur (tableau IlI).
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Tableau Ill : Regroupement par stades de 'AJCC 198 (78)

Stade 0 TisNOMO

Stade | T1INOMO

Stade IIA TON1IMO, TIN1IMO, T2NOMO

Stade IIB T2N1MO, T3NOMO

Stade IlI1A TON2MO, TIN2MO, T3N1, TousTN2MO
Stade 11IB T4ANOMO, TousTN3MO

Stade IV Tous T Tous N M1

IV.3. Bilan paraclinique préthérapeutique
Ce sont les explorations biologiques pour :
- Rechercher une anémie
- Evaluer la fonction hépatique
- Evaluer la fonction rénale
- Faire une exploration cardiaque
V. Traitements du cancer du sein :
V.1.Buts :
Les objectifs du traitement du cancer du sein Bt :

v Assurer le controle locorégional de la maladie phirurgie et /ou

radiothérapie.

42




v' Traiter la maladie métastatique.

v Obtenir un résultat fonctionnel et esthétique ptadgde :

— Proposer un traitement conservateur du sein quast possible ;

— Limiter les séquelles fonctionnelles,

— Eviter de «surtraiter »

V.2.Moyens :

V.2.1. Chirurgie (6)

V.2.1.1. Chirurgie mammaire

Le traitement conservateur (mastectomie partiellefonsiste a retirer la
tumeur avec une marge de sécurité suffisante exeiwant le volume et la
forme mammaires. Dans certains cas (rapport tailtteorale/taille du sein
élevé quel que soit le quadrant du sein, locatiratlans les quadrants
inférieurs, internes), une technique oncoplastiggé nécessaire pour
prévenir une déformation mammaire. Ces technigussegsitent une
résection cutanéo-glandulaire au large de la tumewec un

repositionnement aréolaire aprés désépidermisation. geste de

symétrisation controlatérale peut étre proposée am adasymétrie de
volume, ce geste est réalisé généralement danseuxiedne temps a

I'issue des différents traitements.

Le traitement radical (mastectomie totale)consiste a retirer la totalité
de la glande mammaire en préservant les musclesl gtapetit pectoral.
Ce traitement est indiqué en cas de non possibidié traitement

conservateur ou a la demande de la patiente.
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» Les reconstructions mammaireseront proposeées aux patientes ayant eu
une mastectomie et reéalisées secondairement, 6n@goE2apres la fin de
la radiothérapie de la paroi thoracique. Les dififés types de
reconstruction : protheses rétro-musculaires oubdémux musculaires
dorsal ou grand droit sont décidés par le chirumrgiasticien apres
examen des patientes (état cutané apres radioiberaption de

tabagisme, laxité cutanée, activité physique dasrgas).
V.2.1.2. Chirurgie lymphatique axillaire

» L’exérese du ganglion sentinelle (GSktonsiste a retirer le premier relais
ganglionnaire : 1 a plusieurs ganglions identifiésvisu par le colorant
(bleu patenté) et/ou a la sonde de détection 4iadiopique grace au
traceur radioactif (technétium 99m). Ces traceunst sinjectés en
périaréolaire, avant l'intervention (10 minutes p&ibleu patenté et 45
minutes a 18 heures pour le technétium 99m). @attenique est réservée

aux tumeurs de taille < 2 cm sans ganglion palpable

* Le curage axillaire (CA) permet de retirer les ganglions situés sous la
veine axillaire. La moyenne de ganglions retirés iun curage axillaire
doit étre de 10.

V.2.1.3. Complications :

-Les complications précoces sont : les hématonessalbces, les infections, la

lymphorrée, le lymphocéle, les nécroses cutanédst4l

-Les complications tardives sont: les cicatricegydicieuses, la déformation du
sein, le lymphoedéme, les lymphangites, les séepielthétiqgues de traitement
conservateur, la raideur de I'épaule, les troubtesirologiques du bras

(hypoesthésie, hyperesthésie, dysesthésie) (41,144)
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V.2.2. Radiothérapie :(79)

La radiothérapie est un traitement locorégionaltdabjectif principal est de

réduire le risque de récidive mammaire, pariétalganglionnaire.
V.2.2.1. Volumes et techniques d’irradiation

Les volumes cibles sont: le sein et la paroi tbige ; la région sus-
claviculaire et la région mammaire interne. La adted de ce traitement
nécessite l'utilisation d’outils et de procéduresrrpettant un contréle de
qualité :

- Utilisation de rayonnement de haute énergie : ¢dtabu rayon X de 4 a
8 MeV.

- Acquisition anatomique sur au moins un contoun$ateur ou scanner).
- Dosimétrie prévisionnelle en deux ou trois dimensio
- Standardisation de la prescription de la dose.

- Utilisation de modificateur de faisceau, afin d'dioer
I’'hnomogénéisation de la dose dans le volume tetit@duire la dose dans

les tissus sains (poumon, coeur, sein controlatéral)
» Radiothérapie du sein en place

Le volume cible est la glande mammaire, et sepgaments axillaires et sus-
claviculaires. La patiente est en décubitus dotaaglande est traitée par deux
faisceaux opposés tangentiels a la paroi thoraciguedont les limites

postérieures sont coplanaires.

» Radiothérapie apres mastectomie
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L’irradiation de la paroi thoracique englobe laaticce de mastectomie. La

patiente est placée en décubitus dorsal.

» Radiothérapie de I'aire mammaire interne

Le champ mammaire interne couvre les trois ou quahemiers espaces
intercostaux. Son bord interne est situé au niveaula ligne médiane, sa
longueur varie de 4,5 a 6 cm. L'irradiation doitfage par champ direct, il est

parfois incliné de 10 degrés pour éviter la moéfimiere et I'cesophage.

» Radiothérapie des ganglions sus et sous-clavieslair

L’irradiation peut se faire par un champ incluanthaine mammaire interne ou
par un champ direct. Le volume comprend la régios &t la région sous-
claviculaire, jointif en bas avec les champs tatigencouvrant le sein restant
ou la paroi thoracique, aligné sur la ligne médianededans et respectant en
dehors l'articulation scapulo-humérale.

V.2.2.2. Doses et fractionnement

 Sein et paroi thoracique
La dose de référence est de 50Grays (Gy) en 2&adinaale 2 Gy par jour.
Une surimpression localisée ou (boost) dans leulmoral apres chirurgie

conservatrice et radiothérapie externe peut étfiguge. La dose délivrée varie
de 10 a 16 Gy.

 Aires ganglionnaires
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La dose délivrée est de 46 a 50 Gy, en fractionl@a 2 Gy par jour.
L’irradiation de la chaine mammaire interne nédessine pondération

d’environ 50% d’électrons pour diminuer le risquesdquelle pulmonaire.

V.2.2.3. Complications

Les réactions aigués les plus fréquentes sont a tygrythéme ; elles
surviennent a partir d’'une dose de 25 a 30 Gy. &ithélite exsudative peut
survenir au niveau des plis (sillons sous-mammpué&sitant plus que le sein
est volumineux et ptosé et que la dose prescritergmrtante. Les réactions au
niveau du mamelon dépendent des mémes facteuilistahce du traitement, un
cedéme cutané peut persister, plus ou moins assamé fibrose sous-cutanée
qui peut étre induite par un complément de dosecemethérapie. Des
télangiectasies peuvent apparaitre au niveau ciiaeent cutané ; elles sont le
plus souvent favorisées par une électrothérapieta flose. Des déformations et
des rétractions du sein peuvent survenir plusiaarges apres le traitement,
entrainant en particulier un préjudice esthétiqudonctionnel avec un sein

déformé et douloureux.

La fibrose pulmonaire est liée au volume pulmonanadié. La fréquence des
pneumopathies radiques est de l'ordre de 1 a 6 Rinskes techniques
utilisées(108).

Le risque de séquelle cardiague délétére (52) afacctus du myocarde est
majoré dans les techniques en décubitus dorsapas @radiation de la paroi
thoracique gauche si le volume cardiaque inclus des volumes irradiés est
trop important ou si le fractionnement est tropli@iou si Iirradiation est faite
exclusivement ou si le complément d’irradiation aédlivré avec un appareil de
télécobalthérapie (107, 116, 167,175,184).

V.2.2.Traitement général
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V.2.2.1. Chimiothérapie :
* Classes thérapeutiques :

Plusieurs médicaments sont utilisés (voir tabl&gu |

Tableau IV: Les principaux médicaments utilisés erchimiothérapie dans
le cancer du sein (160,198).

Classes Molécules actives

Sous classes

INTERCALANTS Doxorubicine
Anthracyclines Epirubicine
ALKYLANTS Cyclophosphamide

Oxazophorines

ANTIMETABOLITES Méthotrexate
Antifoliques 5 fluoro-uracile

Antipyrimidines

ANTIFUSORIAUX Vinorelbine
Alcaloides de la pervenche Vincristine
Vinblastine
Taxanes Docétaxel
Paclitaxel
DIVERS
Epipodophyllotoxines Etoposide
Organoplatine Cisplatine

Carboplatine
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» Types de chimiothérapies :
- La chimiothérapie néoadjuvante

C’est l'utilisation de la chimiothérapie avant |@alisation du traitement
locorégional des tumeurs opérables. Elle est ramefficace dans le traitement
des tumeurs localement évoluées ou des tumeuasnnfatoire (155,158).Elle a
pour objectif(105) :

v Réduire suffisamment le volume tumoral pour pouagpliquer ensuite

un traitement conservateur,
v Transformer les tumeurs inopérables d’emblée ertmsopérables,
v' Traiter précocement la maladie micrométastatique,
v" Juger rapidement de chimiosensibilité de la tumeur.
- La chimiothérapie adjuvante(158)

Elle est instaurée apres I'acte chirurgical et mdrde diminuer la fréquence des
métastases en traitant la maladie micrométastapgésente lors du traitement
locorégional. Son but est d’éviter les rechutesmdélorer la survie sans

métastase et la survie globale. Son efficacité éiéa démontrée que chez les

femmes ayant des facteurs pronostiques défavorables
- La chimiothérapie métastatique (158)

La chimiothérapie est une arme essentielle dammaitement des cancers du sein
métastatique. Son objectif principal est d'atténaerde faire disparaitre les
symptdémes et d’améliorer la survie des patientls.feut prolonger la médiane

de survie de plus de 6 mois si elle est efficace.

49



* Les protocoles :

Il existe plusieurs protocoles et le choix déperd &acteurs prédictifs de la
réponse au traitement et des facteurs pronostiguesnts : le nombre de
ganglions axillaires envahis, le grade SBR, lalgailmorale, le statut des
récepteurs hormonaux, I'adge de la patiente infégieu 35 ans ; les emboles
vasculaires, la surexpression des récepteurs Hew2-Nndex de prolifération
élevé. Le premier schéma thérapeutique efficadesaitétait I'association de
cyclophosphamide, méthotrexate, 5 fluoro-uracil®E}. La tendance actuelle
est [l'utilisation d'un protocole séquentiel aveceumombinaison a base
d’anthracycline suivie de Taxanes (51,80). Les domibons a base
d’anthracycline les plus utilisées sont : le FACFW5 doxorubicine,
cyclophosphamide) ; FEC dans ce cas la doxorubieiste remplacée par
I'épirubicine et 'AC (doxorubicine et cyclophosphale) (84, 89,160).
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Tableau V: Les protocoles de la chimiothérapie couramment ilisés dans le

cancer du sein (42)

CMF cyclophosphamide 600 mg/m2 J1-J8 6 cures/4 semaines)
méthotréxate 40 mg/mz2 J1-J8
5-FU 600 mg/m2 J1-J8.

FAC 5-FU 500 mg/m2 a J1 6 cures/3 semaines)
doxorubicine 50-60-75 mg/m2z a J1
cyclophosphamide 500 mg/mz a J1.

FEC 5-FU 500 mg/m2 a J1 6 cures/3 semaines)
épirubicine 50-100 mg/mz a J1
cyclophosphamide 500 mg/mz a J1.

AC doxorubicine 60 mg/m2 a J1 4 cures/3 semaines)

cyclophosphamide 600 mg/mz2.

FEC 75 dose d’épirubicine 75 mg/mz. 6 cures
FEC 100 suivi de docétaxel 100 mg/m2 3 cures tous les 24jou 3 cures
FUN 5-FU 500 mg/m2 en perfusion continue sur 120 hepres

ou

capécitabine 2000 mg/mZ/jour de J1 a J14 par poie
orale en 2 prises,
vinorelbine 25 mg/m2 IV J1 et J6.

TAC Taxanes doxorubicine

cyclophosphamide.

* Effets secondaires de la chimiothérapie (84, 89,160

La chimiothérapie est responsable en général dtorigité importante. Ces
effets secondaires limitent 'utilisation de la wiwthérapie et dirigent au moins

partiellement leurs indications.
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La toxicité majeure des anthracyclines est hémgigpl®, locale en cas
d’extravasation et myocardique avec une cardiotigxichronique a partir de

dose cumulée de 400 a 600 mg selon les moléculisges.
Le 5FU comporte une toxicité digestive et muqueuse.

La principale toxicit¢é de [I'Endoxan est médullairproduisant une

leuconeutropénie au huitieme jour et de courtealuré

Les taxanes ont un profil de toxicité hématologigeé neurologique

périphérique.
V.2.2.2. Hormonothérapie :

La connaissance de la sensibilit¢ du cancer du aei cestrogénes est a
I'origine de I'hormonothérapie. En I'absence deeiteurs hormonaux, il n'y a

pas d’indication a un traitement hormonal (23).
On distingue I'hormonothérapie suppressive et hinmmothérapie additive.
* Hormonothérapie suppressive

— La chirurgie : elle est faite par ccelioscopie owalatomie, une

ovariectomie bilatérale est pratiquée.

— La radiothérapie : par irradiation ovarienne bilale&, une suppression

ovarienne est obtenue dans les mois suivant latreapie.

— Les agonistes de la LHRH (Luteiniging Hormone-Rgileg Hormone) :
s’administrent une fois par mois et la suppressioarienne est obtenue

de facon certaine des la deuxieme injection (23).

» Hormonothérapie additive
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— Les antioestrogenes : le Tamoxiféne est le pradtilisé, il modifie les
sites de liaison des récepteurs des cestrogengsi empéche I'activation
génique. Il est prescrit a la posologie de 20 mgjpar pendant 5 ans
(23).

— Les progestatifs : Acétate de médroxyprogestér@@eng/jour ou Acétate
de mégestrol 160mg/jour. lls agissent en bloquatel hypophyso-
ovarien et surrénalien, abaissant ainsi les tauxgdeadostimulines

hypophysaires mais également I'cestradiol, les aygares et le cortisol.

— Les inhibiteurs de 'aromatase : '’Anastrozol, létlozol et 'Exemestane.
lls agissent en bloquant le cytochrome P450 ergminainsi une
inhibition de la production des stéroides. La sigpéé de I'’Anastrozol
(ArimidexR) par rapport au Tamoxifene en efficacéé en tolérance

immédiate a été démontrée par plusieurs études (23)
» Effets secondaires :

— Le risque de cancer de I'endomeétre est augmentode a six par le

Tamoxiféne pour une durée de traitement supérgedrans (20).

— Il 'y a un risque de maladie thromboembolique cheg patientes
ménopausées sous Tamoxiféne, aggravé par d’aaice=ufs de risques

cardiovasculaires (148).

— Les risques d’ostéoporose peuvent étre augments lek femmes qui

ont subi une suppression ovarienne précoce (144).
V.2.2.3. Les thérapies ciblées :

— C’est un moyen de traitement appliqué en oncolagieintervient de
maniere ciblée dans certains mécanismes perturbéeglilation de la

cellule cancéreuse.
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— Ces meédicaments se caractérisent par une actidéecdur certains
processus tumoraux avec une bonne efficacité etakance en général
bien meilleure (39,93).

» Trastuzumab (HerceptinR)

Les cancers du sein qui sur-expriment le gene Hi&x@epteur membranaire
permettant d’activer une des voies de la prolifératellulaire accrue) de facon
importante (environ 25% des cancers mammaires, devams pronostic)

trouvent avec le Trastuzumab, un anticorps monatlbloquant ce récepteur.
Le trastuzumab a permis de doubler en moyenneripse&le survie des patientes
en traitement palliatif. Ajouté a la chimiothéragdjuvante, I'HerceptinR en

perfusion tous les 21 jours, pendant 12 mois, teédmoitié le risque de rechute

chez les patientes Her2 positif et d’environ urstie la mortalité (39,93).

L’association avec une anthracycline étant comdéguée du fait de la toxicité

cardiaque potentiellement additive de ces deux cntds (39,89).

» Bévacizumab (AvastinR)

C’est un anticorps monoclonal anti Vascular Epitdigbrowth Factor (VEGF),
délivré en perfusion est maintenant utilisé dansalecer du sein métastatique. Il
se fixe électivement sur ce facteur de croissantebleque ainsi la

néoangiogenese.
 Lapatinib (TyverbR)

Le Lapatinib donné en traitement oral, est un indly intracellulaire de
I'activité tyrosine kinase des récepteurs HER2 ERH. Chez les patientes sur
exprimant HER2, en progression tumorale sous Hérceyt ayant recu des

anthracyclines et des taxanes, l'association Lajpatiapécitabine double le

54



temps de réponse par rapport a la capécitabine,ssans bénéfice sur la survie
globale (39,93).

V.3.Indications thérapeutiques :
V.3.1. Carcinome canalaire in situ :

Le traitement de premiére intention est un traitene®nservateur reposant sur
la chirurgie conservatrice du sein associée a adethérapie. La chirurgie

consiste a une tumorectomie sans curage axill&§irda marge de tissu sain
est supérieure ou égale a 2 mm on fait une radegeddu sein, dose minimale

de 50Gy en 25 fractions ; une surimpression peatdéscutée.

Si la marge de tissu sain n’est pas supérieurgale & 2 mm on fait une reprise
chirurgicale pour I'obtention de marges supérieme®gales a 2 mm suivie de
radiothérapie du sein (51, 144,160).

V.3.2. Carcinome lobulaire in situ

La prise en charge thérapeutique est orientéeapelassification LIN (Lobular

Intraépithélial Néoplasia) divisée en trois catégod a 3 (OMS 2003).
- LIN 1 : surveillance
- LIN 2 : tumorectomie, surveillance
- LIN 3 : tumorectomie, radiothérapie a discuterysilance (144,160).

V.3.3. Cancer du sein inflammatoire
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Une polychimiothérapie néoadjuvante a base d’acytmes parfois associée
aux taxanes est réalisée. Elle est suivie d’'undeuo@snie associée au curage
axillaire apres évaluation de la réponse clinidueetraitement adjuvant consiste
a une radiothérapie de la paroi et des aires gamglires sus claviculaires
homolatérales, une chimiothérapie et une hormonapie si les récepteurs

hormonaux sont positifs. Le trastuzumab est pregandant 12 mois si le

récepteur HER2 est positif (89,160).

V.3.4. Stades opérables d’emblées : stade | et Il

Le traitement standard indiqué est une tumorectoasigociée a un curage
axillaire, suivie d'une radiothérapie large du seirdes aires ganglionnaires si

les ganglions du curage axillaire sont atteintexception du creux axillaire.

Une radiothérapie de surdosage de la zone de tatoore 10 a 16 Gy est

indiquée en présence de facteurs de risques dbvetbcale (7, 8,144).

Si les marges de résections sont envahies, ilragtjpé une reprise chirurgicale
conservatrice et un surdosage du lit tumoral stlpossible d’avoir des marges
saines et un résultat esthétigue satisfaisant, dansas contraire une

mastectomie radicale est réalisée suivie d’'une ngoaction mammaire Si

possible (7,144).

En cas de présence de facteurs de risques majastatin traitement médical
adjuvant est indigué comportant une chimiothérapiene hormonothérapie en

fonction des récepteurs hormonaux (144,160).
V.3.5. Stades non opérables d’emblée : stade Il

Les cancers mammaires éetendus (supérieurs a 3amgmeétre inopérables

d’emblée pour plusieurs raisons (144, 160,121) :
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-'envahissement cutané et/ou ganglionnaire impbnee permet pas d’assurer

une exeérese carcinologigue satisfaisante.

-la croissance tumorale rapide accompagnée dessigfi@ammatoires cliniques

nécessite un traitement médical préalable.

-Il est admis dans ces cas de débuter par une athiénapie néo-adjuvante,
parfois une hormonothérapie <s’il existe une comdéeation a la
chimiothérapie. Apres 6 cures de chimiothérapieadgmzante un traitement
chirurgical conservateur ou radical associé a uagriaxillaire est indiqué en
fonction de la réduction tumorale. Le traitementrwigical est suivi d’'une
radiothérapie large, une chimiothérapie adjuvanten® hormonothérapie en

fonction des récepteurs
V.3.6. Cancer du sein métastatique : stade IV

Le cancer du sein métastatique est reconnu conmen¢ éhe maladie incurable
dont la prise en charge est palliative (60,120 deux objectifs du traitement
sont d’ameéliorer la qualité de vie et de prolongesurvie (60,120).

Il existe différentes stratégies thérapeutiquesdfgendent de trés nombreux

facteurs.

Le traitement du cancer du sein métastatique repdsdord sur la

chimiothérapie et I'hormonothérapie (60,159).

Un traitement chirurgical ou une radiothérapie siéss métastatiques peut étre
envisagé, sur les sites accessibles par exemplehinggie d’une métastase

vertébrale unique ou une irradiation d'une métastsseuse douloureuse.

V.4.Résultats :
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Le traitement conservateur des cancers infiltrastsocié a une radiothérapie

donne un taux de récidive locale en moyenne depa¥an (64,144).

La survie globale a 10 ans est de 65% identiquell@ observée apres une
mastectomie associée a un curage axillaire (1498).a pas de différence en
termes de survie entre un traitement conservatsocé a un curage axillaire
suivi de radiothérapie estimé a 59,4% par rappaoineémastectomie associée a
un curage axillaire estimé a 60%(8,144). La chimurgdicale n’a pas d’intérét
pour les tumeurs de moins de 2cm (8, 64, 144, 1I&).chimiothérapie
néoadjuvante augmente le nombre de traitementargldaux conservateurs a
62% diminue l'importance de [l'atteinte ganglioneaiexillaire mais elle
n‘augmente pas la survie (8,144). La chimiothéraptuvante réduit la
mortalité a 10 ans de 56% et un pourcentage dectiéduannuelle de récidive
de 22%(8,144).

VI. Surveillance apreés traitement (159)
VI.1.0bjectifs de la surveillance
La surveillance vise plusieurs objectifs :
- Mettre en évidence une récidive locorégionale
- Diagnostiquer précocement une récidive a distance

- Détecter les possibles complications secondairgedraitements adjuvants

effectués ;
- Evaluer le retentissement psychosocial de la maladi
VI.2.Moyens utilisés pour la surveillance

Outre la consultation clinique, on peut réaliser :
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- une mammographie et une échographie bilatéralesdiies ;
- une radiographie ou un scanner thoracique

- une échographie ou un scanner abdominal,

- une scintigraphie osseuse

- un bilan biologique

- un scanner cérébral

VII. Pronostic :(201)
v' Facteurs pronostiques

L’analyse des facteurs pronostiques permet d’iflenties patientes a haut
risque métastatique et (ou) de récidive locale.stmt subdivisés en trois

classes :

« Eléments cliniques et morphologiques de mauvais pnostic
— taille anatomique de la tumeur (> 3 cm) ;
— caractéere multifocal ou bilatéral ;

— envahissement histologique des ganglions axillaf®@stout si leur

nombre est supérieur a trois et s'il existe unéungpcapsulaire) ;
— age (<40 ans);
— grade histopronostique (SBR) coté a lll ;

— type histologique de la tumeur ;
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— présence d’emboles lymphatiques ou vasculaires ;
— envahissement cutané ou pariétal profond ;
— dissémination au mamelon si mastectomie.

« Eléments évaluant I'activité proliférative tumorale::

Le taux des récepteurs hormonaux systématiquentdises, est corrélé au
degré de différenciation de la tumeur ; ils déBeist des indices de bon

pronostic et une hormonosensibilité de la tumeur.

L’étude du cycle cellulaire par cytométrie de flpgrmet de déterminer deux
criteres : I'index d’ADN et le pourcentage de ckdkien phase S de synthése

d’ADN sont de plus en plus utilisés.

Les oncogenes et anti-oncogenes : C-erb b2, c-myc.
« Eléments évaluant le potentiel invasif tumoral

On peut évaluer :

— protéases : cathepsine D (sélectionne en cas geclewé les patientes a
haut risque métastatique, notamment chez les N#)hibiteurs et

activateurs du plasminogene ;
— collagénases.
VIII. Survie :(201)

La survie globale est de 65 % a 5 ans, et de 50 ¥ ans (tous stades

confondus).

Elle dépend de nombreux facteurs pronostiqueséapleutiques et I'on peut

schématiquement individualiser trois grands groupes
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— un groupe de trés mauvais pronostic dont la siwgares récidive a 5 ans
est inférieure a 30 % (cancers inflammatoires atees a forte invasion

axillaire avec plus de 8 ganglions histologiquensmahis) ;

— un groupe de tres bon pronostic dont la survie sacislive a 5 ans est
proche de 95 % (cancers de moins de 1 cm, de @RBRel, sans invasion

axillaire, et a fortiori cancers in situ) ;

— un groupe de pronostic intermédiaire, représergamajorité des cancers
du sein, et dans lequel la survie est corrélée,aauTN, au SBR et aux

parametres biopathologiques (récepteurs hormomduaixlie, phase S...).
IX. Impact des traitements sur la fonction ovarienre :

Le risque d’insuffisance ovarienne apres chimiapi& dépend de la fonction
ovarienne initiale, de I'age de la patiente, duetge molécules utilisées et de
leur dose(103).La réserve ovarienne est détermdaéda naissance par le pool
de follicules primordiaux. Les chimiothérapies adt& soit la maturation
folliculaire soit elles épuisent le pool de follies primordiaux(72).

Les molécules ayant une action sur les cellules dessions ont des
répercussions sur les cycles menstruels et pedastgserve ovarienne elle-
méme. Les follicules en développement synthétisemtstéroides et sont a
I'origine de I'imprégnation oestrogénique et deskcrétion de progestérone.
Leur atteinte est a l'origine d’'une aménorrhée terape. Contrairement aux
traitements (notamment les alkylants) qui agissantes cellules quiescentes de
I'organisme ou a cycle cellulaire lent : la démétidu nombre de follicules

primordiaux entraine une perte de la fonction carame.

Le cycle menstruel n'est pourtant pas un bon refeetia fonction ovarienne.
L’aménorrhée définitive est le symptome final deduffisance ovarienne.au

moment ou elle survient, une femme peut étre iildedepuis 5 a 10ans. La
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persistance et la régularité des menstruations maeangssent pas la

fertilité(202).Classiquement on parle de ménopayses un an sans cycle. Dans
le cas d’'une ménopause précoce post-chimiothérdpies la mesure ou les
cycles peuvent revenir méme deux ans plus tard définition ne convient pas

.on posera le diagnostic a l'aide des dosages hwmmo: deux dosages de
FSH>40mUl/ml.

On évoque une insuffisance ovarienne pour une FBdlliqule-Stimuling
Hormone) a J2 ou J3 du cycle >12mUl/ml et/ou uruxtad’E2
(Estradiol)>75pg/ml (188). Aujourd’hui on évaluerkeserve ovarienne par le
taux d’AMH (anti mullerian hormon) indépendant dggles menstruels (36)et
une échographie ovarienne avec compte des foliaméraux en début du cycle
(187).

Le maintien d'un cycle menstruel apres une chirgiathie est habituellement
considéré comme le témoin d'une fonction ovariesoreservée, bien que celui-
ci ne soit pas synonyme de fertilité¢ et une amédmarsynonyme d'infertilité.
L'age des patientes semble étre un facteur détenmirBonadonna et coll. ont
montré que les patientes ayant recu 6 a 12 cycesydlophosphamide,
méthotrexate et fluorouracil (CMF), agées de mdm€0 ans, présentaient dans
54% des cas une aménorrhée pendant le traitendeptsible pour 23% d'entre
elles ; tandis que les patientes de plus de 4@anprésenté dans 96% des cas
une aménorrhée, réversible dans seulement 4% des(29. Le taux
d'aménorrhée apres chimiothérapie dépend de daggpe de chimiothérapie et
des doses administrées. D'une fagcon générale, wtnepgmer qu'environ 50%
des patientes de moins de 35 ans conserveront ela ayenstruel aprés le

traitement et par conséquent auront conserve éegtilité (104,81).

Le bénéfice de la suppression de la fonction omagedans les tumeurs RH

positives a clairement été établi. Le traitemerindard de la femme non
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ménopausée est le Tamoxiféne pendant 5ans. Seasegissur la réserve
ovarienne sont négligeables (103,195) mais il detame éventuelle grossesse
(92). 1l agit en bloquant les récepteurs aux cestreg. Ce qui a pour effet au
niveau hypophysaire de masquer le rétrocontrétgatif sur la synthese des
gonadotrophines. Leur taux augmente, stimulanyméhgse d’cestrogenes. Tant
gue les récepteurs aux cestrogénes sont occupéte peamoxiféne, cette
hyperoestrogénie relative est sans conséquencenaagique (53). En
revanche ce climat ostrogénique peut provoquer #gstes ovariens
fonctionnels et une hyperplasie endométriale. | amsi inducteur de
'ovulation. Dans la mesure ou il est potentiellenetératogene, une

contraception efficace doit lui étre associée.

L'utilisation des antiaromatases est, du fait deir lgpharmacodynamie,
inappropriée chez la femme non ménopausée. En’icasiffisance ovarienne
chimiothérapie-induite, leur utilisation sans cangption est déconseillée car ils
ont aussi un effet inducteur de l'ovulation : urmndtion résiduelle pourrait

aboutir a une grossesse.

Les analogues de la GnRH sont envisagés en casomtee-indication au
Tamoxifene. lls agissent en bloquant les réceptalgs gonadotrophines
empéchant la croissance folliculaire et donc admsn les cycles que la

stéroidogenese. lIs entrainent une ménopausecetidi, réversible a I'arrét.
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l. Méthodologie :
l.1. Lieu de I'étude

Nous avons realisé cette étude rétrospective a l'institut Joliot Curie de Dakar,

gui se trouve au sein de I'hopital Aristide Le Dantec.
1.2. Durée de I'étude

Nous avons mené notre étude dijanvier 2008 au 31 décembre 2012.
1.3. Type de I'étude

Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive sur les cancers du sein, leurs

traitements et la fertilité post-thérapeutique
l.4. Les parametres de I'étude
1.4.1. Critéres d’inclusion
Nous avons inclus dans notre étude

- toutes les patientes présentant un cancer du sein confirmé par un examen

anatomo-pathologique,
- les patientes agées de 40 ans ou plus.
- les patientes traitées pour un cancer du sein
- les patientes ayant répondu a la convocation téléphonique
1.4.2. Criteres de non inclusion

Nous avons exclu :

Rapport- gratuit.com @
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-les patientes présentant un cancer suspect a nl@mxaclinique sans

confirmation histologique ;
- les patientes avec un cancer du sein agées sie@lo ans ;
-les patientes agées de moins de 40 ans qui nasntgpondu a la convocation ;
- les grossesses survenues en cours de traitements
- les grossesses concomitantes au diagnostic.
1.4.3. Parametres étudies

Nous avons étudié les parametres suivants :

- Epidémiologiques ;

- Cliniques ;

- Thérapeutiques ;

- Evolutifs ;

- Et la fertilité post-thérapeutique.

1.5. Méthode de recueil des données

Nous avons recueilli I'ensemble de ces paramétrgaeg a une fiche

d’exploitation en annexe.
Nous avons considéré comme :
- Fertilité féminine : capacité a étre fécondée @edire a tomber enceinte.

- Infertilité : absence de conception apres un an labsence de

contraception.
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Multiparité : état d'une femme qui a accouché @uss fois, au plus 4

enfants ;
Grande multiparité : état d’'une femme qui a eu pli$ enfants
Métastases synchrones : les métastases présastds ldiagnostic

Réponse compléte : disparition de la tumeur efgdeglions en réponse au

traitement ;

Réponse patrtielle : diminution de la taille de uaneur, ou de lI'extension
dans I'organisme > 50% en réponse au traitemerdaantiereux ;

Stabilité : diminution de la taille de la tumeuretb que significative, non
suffisante pour la catégoriser de réponse part{eke réduction de taille
tumorale <50%). De la méme maniére, augmentatiaiitle de la tumeur,
mais non suffisante pour étre considérée commediealen progression

(ex : augmentation de taille < 20%).
Progression : croissance >20%

Achondroplasie : maladie constitutionnelle de dosinant un nanisme avec
raccourcissement surtout de la racine des membtesine visage

caractéristique.

1.6. Analyse statistique

Les données ont été saisies sur SPSS Statistics 20

Les histogrammes et figures ont été réalisés avembbft Excel 2007.

Pour les variables quantitatives, nous avons apléaninimum, le maximum,

la moyenne et I'écart-type.
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Pour les variables qualitatives, nous avons caldaléfréquence et le

pourcentage.

[I. Résultats
II.1. Aspects épidémiologiques
11.1.1. Fréquence

De janvier 2008 a décembre 2012, 747 cas de cdecgein, ont été recensés a

I'institut Joliot Curie a I'hdpital Aristide le Ddaac de Dakar.

Parmi ces malades, 208 étaient agées de moins aes4€bit une fréquence de
27,8% du nombre global du cancer de sein.

Cependant, seules 167 ont répondu a la convoaddios le cadre de notre étude

soit une frequence de 80,3% du nombre de femmes agemoins de 40 ans.
11.1.2. Age

L’age moyen des patientes était de 33,63 ans agscegirémes de 14 ans et

40 ans.

La tranche d’age 34-38 ans a été la plus fréquenteprésentait 34,7 % de la

population.
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Figure 9: Répartition des patientes selon la tranalh d’age

[1.1.3.Les antécédents gynéco-obstétricaux

Age de la ménarche :

L’age moyen de la ménarche était de 14,61 ans descextrémes de 10 et
22 ans

La tranche d’age 13-15 ans a été la plus fréguetnteprésentait 18,6% a 13ans,
23,9% a 14ans et 19,8% a 15ans.

40

40 7

33
35 A 31

30 A

25

20 - 17

15 - 12 12 13

10 A

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Figure 10 : répartition des patientes selon I'dgealla ménarche
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Age a la premiere grossesse :

L’age moyen a la premiere grossesse était de 2h2&vec des extrémes de 14

et 32 ans
25
25 -
21
20 18
15 -
1 12
10
10 8 - 8
6
5

5 3 3

) 2 2
0

14 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 31 32

Figure 11 : Répatrtition des patientes selon I'agealla grossesse

La parité :

La parité moyenne était de 3,02 avec des extrém@sed 10 (tableau VI).

Tableau VI : répartition des patientes selon la paté

La parité Effectifs %
Nullipares 19 11,4
Paucipares 73 43,7
Multipares (3 a 4 enfants) 45 26,9
Grandes multipares & 5) 30 18
Tolal 167 100
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La répartition des patientes selon la parité mantrae prédominance de la
pauciparité retrouvée dans 43,7% des cas.

La gestité :

La gestité moyenne était de gestes 3,01 avecxti€sres de 0 et 10 gestes.

35

35 7

30 A
25 25

25
20

1
20 A
15

15 A

10 A

Figure 12 : répartition des patientes selon la gagt
La contraception :

Une contraception hormonale a été retrouvée chgzatiéntes soit 24,5% des
cas pendant une période moyenne de 39,47 mois.ohfraception la plus
utilisée est de type oral chez 34 patientes soj9%2contre 17,1% pour

I'injectable.
[1.2. Aspects diagnostiques
[1.2.1. Les circonstances de découverte du canceudein

Les circonstances de découverte étaient domingel&apparition d’'une masse
mammaire dans 45,5% des cas.

11.2.2. Examen clinique

v La taille tumorale :
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La taille clinigue T4 était la plus fréquente (4%l suivie de la taille T3
(22,7%) et de la taille T2 (19,2%) (Tableau VII).

Tableau VII : répartition des patients selon la talle tumorale.

La taille tumorale Nombre %
T4 77 46,1
T3 38 22,7
T2 32 19,2
T1 11 6,6
Tx 9 5,4
Total 167 100

v' Atteinte ganglionnaire

Nous avons retrouvé des adénopathies axillairesoladénales mobiles (N1)
dans 73 cas soit (43,7%) et des adénopathiesieeglliixées (N2) dans 55 cas
soit 32,9% (tableau VIII).

Tableau VIII : répartition des patients selon I'atteinte ganglionnaire

Atteinte ganglionnaire | Effectifs %
NX 7 4,2
NO 22 13,2
N1 73 43,7
N2 55 32,9
N3 10 6
Total 167 100
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v'  Les métastases synchrones :
Parmi la population étudiée, nous avons noté 2&8eawétastase (M1), 99 cas
non métastasés (M0) et 40 cas de (Mx) (figure 13).

| Mx
m M1
= MO

Figure 13: Répatrtition des patientes selon larfsence des métastases

11.2.3.Examens paracliniques :
v’ Mammographie :

Elle a été réalisée chez 158 patientes soit 94@&bb, montrait une opacité

suspecte dans 138 cas soit 87,3% des cas.
v' Cytologie
112 patients avaient bénéficié d’une cytologie 8@t %.

On notait une nette prédominance des carcinomes3heatientes soit 87,5%.
La cytologie n'était pas suspecte chez 4,5% degmatdont le diagnostic de

malignité a été fait ultérieurement par I'histolegiableau 1X).
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Tableau IX : répartition des patients selon les radtats de Ia

Cytologie Effectifs %

Carcinome 98 87,5

Sarcome 1 0,90

Non suspecte 5 4.5

Suspecte de malignité |8 7,1
v' Histologie

» Le type histologique
Le type le plus fréquent était le carcinome canaliafiltrant retrouvé chez

110 patientes soit 65,9% suivi du carcinome laibel infiltrant retrouvé chez
50 patientes soit 29,9%.
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M Carcinome canalaire infiltrant
29,9% ) N
W Carcinome lobulaire infiltrant

Autres

H Non réalisée

Figure 14: Répartition des patients selon lagsultats histologiques

» Grade histopronostique de Scarft-Bloom et Richardso
Il a été réalisé chez 150 patientes.

Le grade histo-pronostique de SBR le plus obseaws diotre série a été le SBR
Il noté chez 89 cas soit 59,3% suivi de SBR lllaskié dans 42 cas soit 28%.

[1.2.4. Bilan d’extension :

La radiographie pulmonaire et I'’échographie abdabeinont été realisées

systématiquement chez toutes les patientes erépa@utique.

Le dosage des marqueurs tumoraux a été effectue7/éhenalades soit 47,3%
des cas. Le CA15-3 était le marqueur dosé dangjerité des cas, avec un taux
moyen de 57,60 U/ml.

[1.3. Traitement :
11.3.1. Chimiothérapie

v' Chimiothérapie néo-adjuvante
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Dans notre série, la chimiothérapie néo-adjuvaré&daite chez 134 patientes
soit 80,2%.

Le protocole CMF était le plus prescrit, chez 64iguaes, avec un taux de
47,8% suivi du protocole AC chez 30 patientes 2pj%.

La réponse clinique a cette chimiothérapie a ésduée chez 72 patientes soit
43,1% des cas.

La réponse était :
- complete dans 12,5% des cas,
- partielle dans 52,8% des cas,
- stable dans 27,8% des cas,
- et en progression dans 6,9% des cas.

Tableau X : répartition des patientes selon le pratcole de chimiothérapie

néo-adjuvante

Protocoles Effectifs %
CMF 64 47,8
AC 30 22,4
FAC 18 13,4
FEC 12 8,9
Autres 10 7,5

v' Chimiothérapie adjuvante

Seules 18 patientes ont bénéficié d’'une chimioftiéradjuvante soit 10, 8% des
cas avec les protocoles suivants :

CMF : dans 11 cas.

FAC : dans 4 cas.

AC : dans 3 cas.
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= Adjuvante-Néoadjuvante

Figure 15: Répartition des patientes selon le pe de chimiothérapie

11.3.2.Chirurgie :
v Types de chirurgie :

99 patientes ont bénéficié d’un traitement chircaifysoit a type de mastectomie

ou a type de quadrantectomie suivie de curage gamglire.

La mastectomie radicale associée au curage amil@iété réalisée chez 16

malades soient 16,2% des patientes opérées.

Un traitement conservateur associé a un curagéaiexila été fait chez 83
patientes soit 83,8%.
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83,8%

B Conservatrice

m Radicale

Figure 16: Répartition des patientes selon le typae chirurgie

v’ Etude de la piéce opératoire :

= Histologie post-opératoire :

Effectuée chez 56 patientes soit 56,6% des cas,nefintrait un carcinome

canalaire infiltrant chez 42 patientes soit 75% das, un carcinome lobulaire

infiltrant chez 13patientes soit 23,2% des cas.

Tableau Xl : Répartition des patientes selon les sdlltats de I'histologie

postopératoire

Histologie post-opératoire

Effectifs

%

Carcinome canalaire infiltrant

42

75
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Carcinome lobulaire infiltrant 13 23,2

Autres 1 1,8

Total 56 100

» Statut ganglionnaire:

Il a été recherché chez toutes les patientes aydnitun curage ganglionnaire;
I'envahissement ganglionnaire a été trouvé chepdaientes soit 21.2 % des
patientes opéerées.

Le nombre moyen de ganglions envahis était de 8 des extrémes de 1 et
6.

» Grade histo-pronostique SBR
Le grade SBR a été précisé chez 47 patientes 86i¥#ides cas.

La tumeur était de grade SBR Il dans 51,1% destadg grade SBR Il chez
42,5% des cas.

= Récepteurs hormonaux

Les récepteurs d’cestrogéne et de progestérone ténteéherchés chez 62
patientes et étaient positifs chez 17 patientd23p4%.

» Emboles vasculaires
Les emboles intravasculaires ont été présents&panentes soit 8,1%.
11.3.3. Radiothérapie :

Une radiothérapie adjuvante a été réalisée ch@gatiéntes soit 35,9% des cas.
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La source utilisée était le cobalt 60 et les dakdwrées étaient de 50 Gy dans
le sein par deux faisceaux tangentiels et 46 Gyesareux sus claviculaire par

un faisceau antérieur direct.
11.3.4. Hormonothérapie :

Une hormonothérapie a base d’anti-cestrogénes (TitBmex a été prescrite

chez 20 patientes soit 12% des cas, pour une cwgenne de 13,78 mois.

[1.4. Fertilité aprés cancer du sein :

[1.4.1 Aménorrhée chimio-induite :

Dans notre série, nous avons eu :
- 98 aménorrhées temporaires
- 20 aménorrhées définitives.

- 49 pas d’'aménorrhée chimio-induite

B Aménorrhée
temporaire
B Aménorrhée définitive

W Pasd'aménorrhée

58,70%

Figure 17 : Répatrtition des types d’ameénorrhée ams la chimiothérapie

[1.4.2 Grossesses apres cancer du sein :
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11.4.2.1. Désir de grossesse

96 patientes ont répondu a la question sur le dégrassesse :
- 52 ont eu une grossesse
- 6 tentatives infructueuses

- 38 n‘avaient pas o0sé

Tableau XIlI : répartition des patientes selon le dgir de grossesse.

Désir de grossesse Effectifs
Grossesses 52
Tentatives infructueuses 6

Pas d’essai 38

Total 96

[1.4.2.2.La survenue de la grossesse :

La premiere grossesse apres traitement est survemueoyenne, apres 28 mois

avec un délai minimal de 4 mois et un maximal dendts.
[1.4.2.3. Evolution de la grossesse

L’age gestationnel moyen était de 38,74 SA.

Nous avons eu 44 grossesses meneées a terme es8-faauches spontanées.
11.4.2.4. Modalités d’accouchement :

Pour les grossesses abouties, on a eu 33 césariehdd accouchements par

voie basse.
[1.4.2.5. Devenir de I'enfant :

Nous avons noté :
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. Un seul cas de malformations a type

d’achondroplasie vivant ;

. 16 nouveau-nés hospitalisés en réanimation a la
naissance ;
. Et 8 prématurés décedeés a la naissance.
> Score d’Apgar

Le score le plus fréquent était 7sur 10 chez 29%&% nouveau-nés suivi de

8surl0 chez 22,7% des nouveau-nés et 5sur 10 62 2les nouveau-nés.

> Poids et taille a la naissance

Le poids de naissance moyen était 2653,17079 tagudida taille moyenne a la

naissance était 48,0370 cm.

> Le développement psychomoteur et la croissance

somatique étaient

normaux chez 43 nouveau-nés.

11.4.2.5. Devenir des patientes :

Tableau XIllII : répartition des patientes selon leurdevenir

Devenir de la patiente Fréguence %
Vivante sans maladie 97 58,1%
Vivante avec récidives 18 10,8%
Vivante avec métastases 17 10,2%
Décédée 35 20,9%
Total 167 100,0%
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Parmi les 132 patientes vivantes, 97 sont vivagstass maladie et 35 sont
décédées.

L’évolution est marquée par 18 cas de récidivdsetvolutions métastatiques.
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|. Epidémiologie
I.1. Epidémiologie descriptive
[.1.1. Fréquence
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La fréquence du cancer du sein de la femme jeune s@lon les auteurs, elle
est de 7,3% selon BONNIER (30), MATHE (141) I'estia 10,5% ; tandis
gue BODY (24) I'estime entre 5 et 10%.

MAUREEN (130) rapporte une fréquence de 5,6% ;satpre cette fréquence
est peu importante pour ANA CRISTINA (49,143) etQRIS.S (119) ne

représentant que moins de 1% de la population ahacancer du sein.

Par ailleurs, dans notre série, cette fréequenceesst,8%, supérieure a celles
retrouvées dans la littérature. Certains auteursetént que le cancer du sein
apparait précocement chez les femmes de race neirpyi pourrait expliquer
en partie cette difféerence (88,147).

|.1.2. Age moyen

La définition du cancer du sein de la femme jeurstrpas univoque. Selon les
difféerentes études, une femme « jeune » correspomdge femme de moins de

30, 35, 40, 45 ans voire simplement non ménopa2€:85).

La notion de femme jeune difféere d’'un auteur a utmea Pour la plupart des
auteurs, I'age jeune est inférieur ou égal a 35B2s48, 115, 130, 157) alors

que pour d’autres auteurs cet age est retenu d0aants (15, 59, 186).

Dans notre série, les patients ont été considénésne jeunes lorsque I'age

ne dépasse pas 40 ans au moment du diagnostic.
Le cancer du sein survient le plus frequemmentsafage de 30 ans dans

70,86% selon ALBAIN (146). Il survient rarement avdage de 30 ans dans
22% selon BLACK HOUSE, et tres exceptionnellemesatrd '’age de 20 ans

(5, 14).

Dans notre série, 'age moyen des patientes é&a¥3@b3 anset la tranche

d’age de 34-38 ans était prépondérante et repadsdhi7 %.
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Ces résultats sont identiques a ceux retrouvéBpargana (32) avec un age
moyen des patientes qui était de 31,07 (+/- 0i3p ranche d’age de 31-35
ans était prépondérante et représentait 57,8% odertoavec les données de

la littérature.
[.1.3. L’age des premieres regles
Une longue vie génitale accroit le risque de sumeette cancer du sein (10,189).

Dans notre série, seules 6 patientes soit 3,6%m@vdes ménarches avant I'age
de 12 ans, ces résultats sont identiques a cerouvés par Dem et al (56) et
Diene PM(58) avec pres de 74,2 % des malades qierastvieurs premieres

regles apres I'age de 12 ans.

Ces résultats confirment les travaux d’Agate etifBahe (61) en Cote d’lvoire
qui retrouvaient 77 % des patientes qui avaienslpremieres regles apres I'age

de 12 ans.
1.1.4. Age de la degrossesse

Comme I'age de la premiére grossesse recule, lamdé cancer du sein au

cours de la grossesse devient une éventualitéxcapgonnelle (154).

De nombreux auteurs (106, 121) considerent qu'ueenigre grossesse a
terme a un age jeune est un événement bénéfigudgaaque de survenue
d'un cancer du sein, du fait de la maturation gléaide gravidique et de

I'effet protecteur de la progestérone (54, 142).

Selon Antoine (11) et Acouturier (2), plus I'age ldepremiére grossesse
avance plus le risque relatif de survenue d’un eada sein augmente, ainsi

guand I'age de la premiére grossesse a terme est :
— inférieur a 20 ans : le risque relatif est de;0,7
— inférieur a 30 ans : le risque relatif est de;1,4

— apres 30 ans : le risque devient identique d dalae nullipare.
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Il devrait étre corrélé a un risque relatif de dépgper un cancer du sein entre
0,7 et 1,4%.

1.1.5. Parité

Des données de la littérature indiquent que leuasde contracter un cancer

du sein augmente avec la nulliparité (2, 9, 110).

Dans d'autres études (55), la multiparité semblenptire chez les femmes a
risque, I'évolution a bas bruit de la croissancecduncer du sein entre les

phases quiescentes représentées par I'état gravide.

Ainsi les femmes qui ont une grande parité (supé&iex 3) ont moins de
chance de survie (165) et un haut risque de migrtalomparées aux

nullipares (132).
Cependant, Ewertz et Von Schoultz (71, 204) n’@% i@trouvé de relation.

Dans notre série, la paucipare jeune était prédamenchez 3,46 des cas, la

nulliparité était retrouvée chd4,£% des cas.
[.1.6 La contraception hormonale

Plusieurs études considérent que l'usage d’cestrgeptatifs peut augmenter le
risque du cancer du sein dans les groupes a Isauter(premier enfant apres 25

ans, antécédent de cancer dans la famille, eic.) (9

Ursin (200) a noté que l'utilisation précoce dedatraception orale est associée
a un haut risque pour la femme jeune, mais d’awdtgsurs suggerent que le

risque est limité a l'utilisation récente (139).

Dans notre série, 34 patientes ont révélé une mat@ prise de contraception

orale dont on n’a pas pu préciser dans tous lelahgée ni la nature.
[I. Etude clinique

[1.1. Circonstances de découverte
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Dans notre étude, la découverte d’un nodule du &g la plus fréquente et
représentait 45,5% des cas.

Ce résultat est conforme a celui indiqué danstt@rditure comme le montre le
tableau XIX).

Tableau X1V : Répartition selon la prédominance dunodule du sein

Auteurs Année Nombre de cas | %
Souadka A. (192) 1994 43 60

El hajoui S. (62) 2003 10 70
Nkouna-Mbon J. (164) | 2003 11 63
Garca-Manero M. (96) | 2009 22 86
Benjelloun AA. (18) 2011 28 60,7
Notre série 2013 167 46,15

[1.2. La taille tumorale

Chez la femme jeune, le diagnostic est souventafaih stade localisé, 49,8%
selon KHANFIR (127) ,66% selon BOUKERCHE (32), 63#lon PERSAND
(170), et 89% pour WONSHIK (208).

Cependant les formes évoluées sont aussi considerddf,5% selon A
KHANFIR (127), 34% selon BOUKERCHE (32) et 32,8%updERSAND
(170)

Cependant, dans notre série, les formes évoluég(aient les plus fréquentes

avec un taux de 46,1% a la différence des autresssé

[1.3. L’atteinte ganglionnaire
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De nombreux auteurs s’accordent sur le fait quavBdissement ganglionnaire
est plus frequemment observé chez la femme jeuinsi,Aelon GAIJDOS (94),
37% des femmes jeunes4Q ans) présentent un envahissement ganglionnaire
versus 25% chez les patientes agees, il a troueel@wpourcentage de cet
envahissement augmente parallelement avec le jagaeet aussi le volume

tumoral.

Paradoxalement, BOBIN (22) n'a pas retrouvé deédkfice concernant la
fréquence de I'envahissement ganglionnaire chéntane jeune.

Dans notre série nous retrouvons plus frequemmestadiénopathies que

dans la littératurdes tumeurs N1-N2 représentant 77% des cas.
[ll. Données paracliniques
[11.1. Mammographie

Chez la femme agée de 30 a 35ans la sensibilitt epécificité de la

mammaographie avoisine les 80 % (26), alors qu’acantage la sensibilité est
de 60% (113). Malgré ces limites chez la femmegeem raison de la densité du
sein en cet age, la mammographie reste un bon nubyehagnostic du cancer

du sein.

Dans l'étude faite par KHANFIR (127), la mammogri&pla contribué au
diagnostic en montrant, des opacités suspectesiffsdes cas. Ces résultats
sont concordants avec les résultats de ZADELIS)(2LSHAW (190) ;

Dans notre série la mammographie a été réalisée It patientes soit 94,6%

des cas.

[11.2. Cytologie
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Sa fiabilité représente une sensibilité et uneifpéé supérieure a 90 % et une
valeur prédictive positive de cancer de 99 %. Naansmsa negativité n’élimine
pas le diagnostic (5 a 10 % de faux négatif). Sdopeance est améliorée
lorsqu’elle est pratiquée sous contréle échograhi®3). Toutefois 'examen
cytologique ne permet pas de déterminer le camdtditrant ou in situ d’'une

prolifération maligne.
Dans la série de MINTZER la cytologie était trés@itrice de malignité dans

78% des cas (153). Pour BEN AHMED (17) ce aux était7r5% ; alors que
pour PERSAND (170) ce taux était de 77,5%.

Dans notre série, conformément aux données d#deature, la cytologie a été

évocatrice de la malignité dans 87,5% des cas.
[11.3. Histologie

Les caractéristiques histologiques du cancer du d®z la femme jeune : les

cancers du sein de la femme jeune sont-ils descaparticuliers ?

Le carcinome canalaire infiltrant (CCI) est le tymstologique le plus fréquent.
Néanmoins, plusieurs auteurs ont signalé une coemp®sntracanalaire diffuse
associée chez les femmes jeunes, ce qui refletefamee de croissance
tumorale locale dépendante des hauts niveaux dgests circulants (27, 109,
127,191). Dans notre série, le carcinome canalafidrant était le type

histologique prépondérant chez 110 patientes S¢96.

Il est noté une plus grande fréquence des forniférenciées de hauts grades
(SBR 11 et 1ll) dans le groupe des femmes jeuns 83, 65, 98, 102,191).

Le grade histo-pronostique de SBR le plus obserété le SBR Il noté chez 89
cas soit 59,3% suivi de SBR Il observé dans 42sc#ts28% ce qui concorde

avec les données de la littérature.
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Les formes métastatiques se voient dans 2,4 a 88s%as (65, 127, 191,209).

Parmi la population étudiée, nous n’avons noté {6e88% de meétastases

conformément aux données de la littérature.

Le taux d'envahissement ganglionnaire est de 5@18% t littérature, mais n’est
pas constamment supérieur a celui des femmes @éessa(191,209). La
proportion de tumeurs sans récepteurs hormonaupl@stimportante chez les

femmes jeunes.
IV. Prise en charge thérapeutique
IV.1. Chirurgie :

La prise en charge chirurgicale doit étre faite pas en fonction de I'age, mais
en fonction des caractéristiques cliniques de tiaetwr et du rapport entre taille
tumorale et volume du sein. Malgré cela, le sosthé&ique important chez la
femme jeune explique le traitement conservateut dorpourrait augmenter les
indications grace a l'oncoplastie et a la chimicgipée néoadjuvante. Cependant
le risque de récidive locale apres chirurgie coreteice est neuf fois plus

important chez la femme de 35ans et moins queniante plus agée (205).

Les indications des traitements chirurgicaux cteetemme jeune ne different
pas de celles chez la femme plus agée. Dans plas@&udes, un taux de
récidive locale supérieur a été observé chez lankerjeune aprés traitement

conservateur (40).

Selon BOUAMAMA (30) 70% des patientes avaient b&é&f d’'une
mastectomie radicale et 30% d’'une mastectomie coasee.

D’apres WONSHIK (208) le taux de la mastectomiaaale été de 82,4% et
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17,6% pour la mastectomie conservatrice ; alorspgue HANNA (87) ces taux
été respectivement de 48% et 44,6%.

Dans notre série 16,2% des patientes ont bénéfiaige chirurgie radicale et

83,8% d’une chirurgie conservatrice.
IV.2. Radiothérapie :

La radiothérapie représente une composante edkedtietraitement du cancer
du sein, elle a pour but essentiel le contrblelldeda tumeur, quelle que soit la
chirurgie initiale (90), dans sa pratique, il n®e pas de particularités

dépendant de I'age des patientes.

Dans la série de WONSHIK (208) 80% des patientes baméficieé d’'une
radiothérapie, alors que dans les séries de HANNBEN AHMED (87,17) ce
taux été de 70%. Dans notre série ce taux est,88635

Ceci peut étre expliqué par le codt élevé de I'abiez une population démunie,

ce qui pose un vrai probleme de santé en Afriqiaamment dans nos régions.

Ca pourra étre di également a l'ignorance ou limsctence ou le manque
d'informations ou la fatigue des patientes car raiteiment complet nécessite

parfois plus de 28 semaines.
IV.3. Chimiothérapie

L’efficacité de la chimiothérapie adjuvante est glimportante chez les
femmes jeunes en période d'activité hormonale gbezcles femmes
ménopausées (178, 181), d’'ou le recours plus frégaida chimiothérapie
adjuvante chez la femme jeune (80% versus 54% ldseefemmes agées)
(94).
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KORMAN (131) rapporte que sur la base seulement’atge, les jeunes
femmes avec cancer du sein doivent étre considéogame des patientes a

haut risque, et recevoir par conséquent une chivdiapie adjuvante.

Les avantages des chimiothérapies adjuvantes pgavoma au traitement
chirurgical sans chimiothérapie sont une rédudignificative de la mortalité et

un taux de récidive moindre (145).

I semble que les patientes ayant recu les dosesulatives de la

chimiothérapie les plus élevées ont une survieleuzd (28). HRYNIUK et

LEVINE ont corrélé aussi 'intensité de la doseldechimiothérapie a une

survie sans rechute, plus favorable (174).

Quant a la chimiothérapie néo adjuvante, sa ppgmm a transformé
radicalement le pronostic des cancers inflammeagaere faisant passer les taux
de survie globale a 5 ans de moins de 10% a 189%).(13race a cette
chimiothérapie premiere la mastectomie peut éti&pour certaines tumeurs
supérieures a 3cm, et cela en réduisant la taiff@tale et permettant ainsi un

traitement conservateur (28).

Enfin, la chimiothérapie peut étre utilisée a tpadliatif dans le cancer du sein
métastatique (143).

Dans notre série, la chimiothérapie a été néoadfevaour 80,2% des

patientes.

La réponse cliniqgue a cette chimiothérapie a &éliét pour 72 patientes soit
43,1% des cas. Elle était le plus souvent partélec un pourcentage de 52,8%.
Par ailleurs la réponse était a 6,9% en progresaid2,5% complete et a 27,8%

en stagnation.
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IV.4. Hormonothérapie :

Dans environ deux tiers des cancers du sein, ledesecancéreuses présentent
des récepteurs hormonaux en exces. La tumeur ast dite hormonosensible
car les cestrogénes stimulent la prolifération cause par l'intermédiaire de
ces récepteurs. Dans le cancer du sein les traitsrhermonaux agiront soit en
diminuant le taux d'cestrogénes dans le sang etldatienulation des récepteurs
hormonaux (castration, anti-aromatases), soit eoquant les récepteurs

hormonaux (anti-cestrogenes) (193).

C’est une thérapie qui a prouvé son efficacité petélamment de I'age et de
I'atteinte ganglionnaire, I'analyse de différen&sides randomisées a montré
une réduction du taux de récidives de 6%, de méenesque de déces a été
réduit de 6,3% (193).

ROUESSE (181) rapporte aussi que le Tamoxiféne cptegn situation
adjuvante chez les femmes non ménopausées n’'appoue bénéfice minime

méme s’il existe des récepteurs hormonaux.

Par contre AEBI (3) insiste sur I'intérét pour fetientes jeunes d’envisager des
thérapies hormonales supplémentaires a la chimegie® (Tamoxifene ou

ovariectomie) si leurs tumeurs possedent des réaepa I'cestrogene.

Dans notre série, une hormonothérapie a base desttiogenes (Tamoxifene) a

été prescrite a 20 patientes soit 12% des cascagd@tion chimique.

V. Effets des traitements adjuvants sur la fonction ovarienne et fertilité

apres cancer du sein

Pour ce groupe de femmes jeunes et potentiellefadiies, se pose la question
des effets des traitements adjuvants sur la féttilbutre celle des risques

potentiels d’une future grossesse sur I'évolutienalr cancer. Les traitements
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médicaux adjuvants tels que la chimiothérapie,dendxifene et les analogues
de la GnRh sont de plus en plus prescrits et rammomme entravant

temporairement ou définitivement la fertilité.
V.1. Aménorrhée chimio-induite

Le risque d’infertilité est lié a différents factswdont les principaux sont I'age,

la dose et le type de chimiothérapie.

L’aménorrhée et surtout la reprise des cycles Boplus souvent étudiées mais
il est important de souligner qu’un cycle menstmégjulier n’est pas synonyme
de fertilité tout comme des cycles irréguliers ae ameénorrhée n'impliquent

pas toujours une infertilité (137).

L’age est le facteur prédictif le plus importantuaiénorrhée chimio-induite
(ACI), les femmes de plus de 40 ans ayant un riggsqu'a cing fois plus
important que les femmes plus jeunes (196). Cepenlis tres jeunes femmes

(<30 ans) ne sont pas a I'abri d'une ACI avec uix t&trouve a 41 % (195).

Bon nombre d’études sur la répercussion sur latifmmoovarienne ont été
menées pour certains protocoles (CMF) (101) ou opods a bases
d’anthracyclines (114) mais jusqu’a tout réecemnaeu d’études concernaient

les protocoles contenant des taxanes.

L’incidence de I'ACI varie, en effet, de 29 a 93dez les patientes traitées a
base d'anthracyclines sans taxanes et de 17 a 3h %as de protocoles
associant anthracyclines et taxanes. Cela peutplgjeer en partie par

I'nétérogénéité de la définition d’aménorrhée.

Certains auteurs la définissent comme |'absenceedkes pendant trois a six
mois tandis que d’autres ont pris comme reperepéniede de 12 mois ou plus.

La durée du suivi est tres variable selon les &ube plus, I'hétérogénéité des
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caracteéristiques des patientes et les différemttopoles analysés rendent toutes
conclusions encore plus difficiles. Etant donné&darélation entre I'age et le
taux d'ACI, les différentes tranches d’age choismmnt particulierement
importantes pour pouvoir analyser les résultatasipidans I'étude de Fornier et
al. (83), le taux d’ACI est trés bas (17 %) dans papulation trés jeune (100 %,
< 40 ans) tandis que Berliére et al. (19) retrotn@n% d’ACI dans un groupe
de patientes dont seules 25,3 % ont moins de 4Qlas donc particulierement
difficile de conclure. Hickey et al. traduisaierdgscrésultats par le fait que la
chimiothérapie adjuvante des cancers du sein mdpidix ans I'«age ovarien»

en termes de fonction de reproduction (111).

Dans notre série, 98 (58,7%) femmes en aménordr@eadraire pendant en
moyenne 5,24 mois et 20 (12%) furent en ameénordiédeitive. Ces dernieres

avaient en moyenne 38 ans.
V.2. Hormonothérapie

Le Tamoxiféene pendant 5 ans est le traitement adjude référence chez la
femme non ménopausée. Il induit des irrégularitéastruelles, voire parfois un
arrét temporaire des cycles, il semble stimulevdlation a fortes doses et a un
effet tératogéne potentiel prouvé chez I'animaln Suilisation nécessite une
contraception efficace, et une grossesse ne peuawvisager qu'a la fin du

traitement, classiquement apres 3 mois d’arrét. idtezruption prématurée de
I’'hnormonothérapie avant 5 ans a un impact sigrifisar le pronostic en termes
de risque de récidive et de mortalité. La patiesié donc bénéficier d’'une

information claire et compléete sur les risques eng® (178).

Dans la série de Colleoni et é48) portant sur 841 patientes non ménopauseées,
traitées pour un cancer du sein, l'arrét prématileé’hormonothérapie a
entrainé pour les plus jeunes dentre elles quétie plus d’évolutions

péjoratives en comparaison avec les patientegésaide manieére compléte.
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Dans notre série une hormonothérapie a base diestiegenes (Tamoxifene) a
eté prescrite chez 20 patientes soit 12% des cas, yne durée moyenne de
13,78 mois dont 7 décédées et 5 avaient eu unatéroimétastatique ce qui

concorde avec les données de la littérature.
VI. Grossesse survenant apres cancer du sein

Peu de patientes en age de procréer débutent wssegse apres avoir été

traitées pour un cancer mammaire.
Les publications internationales rapportent des &dlant de 3 & 7% (118,129).

Les études portant sur les grossesses survenast @grcer du sein sont pour la
plupart rétrospectives, concernent de petits effeet comportent de multiples
biais (liés notamment a la sélection des femme®spj@nt pour une grossesse et
aux répercussions des traitements sur la fertilE@) conséquence, les résultats
concernant l'innocuité de la grossesse, son effetless rechutes ou sur le
pronostic doivent étre interprété avec prudenceiéfois, la survie des femmes
gui ont une grossesse apres avoir été traitées youwancer mammaire ne
semble pas aggravée lorsqu’on la compare a lassdes femmes sans gestation
(21).

En 2002, Upponi (199) réalise une revue de ladittére de 1954 a 2002. Toutes
les études publiées sont concordantes sur l'absdieféet délétere de la
grossesse aprés cancer du sein, sur le pronoskicrdaladie. Mais les criteres
d’inclusion des patientes dans ces études sordblas et rendent complexes la
comparaison et linterprétation des données. Cadeét sont rétrospectives,
beaucoup de données sont manquantes comme la detiprésence ou non de
récepteurs hormonaux, le nombre de grossesses aprne®r du sein est
probablement sous-estimé (fausses couches passfEscues ou cachées), la

notion de grossesse varie d’'une étude a l'autidyamt ou non les grossesses
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interrompues. Ce qui semble bizarre, aucune depatisntes n’a accepté de

signaler une interruption volontaire de grossesse.

Le délai entre la date du cancer du sein et la igrentonception se situe en
moyenne autour de 2 ans (150,171, 151). La précast la grossesse par
rapport au diagnostic n’influence pas le pronodic cancer (156,171
Le délai habituellement recommandé aux patientefoedé sur le moment de
survenue des récidives locorégionales et des madtsst La médiane de
survenue des récidives locales est de 30a 36 mqgisasiment toujours dans les
cing premieres années. Quant aux métastases, S@oapparaissent au cours
des deux premiéres années et 65 a 85 % au courtsotepremiéres années.
C’est pour cette raison qu’il parait raisonnablepd®poser un délai de 2 a 3 ans
avant d’autoriser une grossesse pour les femmeag ayaun cancer du sein de
bon pronostic (N-) et de 5 ans dans les cas de ammayronostic (N+). Cet
attentisme permet d’éviter la survenue concomitali@e grossesse et d’'une
récidive ou d’'une métastase dont le traitemenpkst aléatoire au cours de la
grossesse. Le second argument est d’éviter a tieafaaitre le risque de déces
précoce de sa mere (140). Dans notre série, diegadélais ultra-précoces. En
effet, une patiente était tombée enceinte 4 moissaja fin des traitements.
D’aprés Mignot (150), en cas de tumeur de bon pticiola grossesse ne peut
étre déconseillée quel que soit son délai par rappocancer du sein ; en cas de
maladie a risque de rechute, la grossesse ne m@difi ce risque mais un délai
d’'attente de 2 a 3 ans parait raisonnable. Aifisipbrtance du délai est plus
corrélée au pronostic de la maladie elle-méme aquraeffet potentiel de la

grossesse sur le pronostic lui-méme.
VII. Issu de la grossesse

Plusieurs études retrouvent une augmentation dudadausse- couches en cas

de grossesse apres cancer du sein. Velentgas(803). observent un taux de
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fausse couche de 22 %, soit de 70 % plus élevécqglue attendu. L’auteur
suggere que ce taux de fausses couches peut gplsoit par un profil
hormonal moins favorable au maintien d’'une grossesar modifié par les
traitements anticancéreux ; soit par le fait queeféanmes qui ont un cancer du
sein a cet age ont un risque plus élevé de faumsehe indépendamment du
traitement. La proportion de femmes ayant eu uitetrent adjuvant par
chimiothérapie ou radiothérapie était la méme damgoupe des femmes ayant
mené une grossesse a terme et dans celui des feayaes eu une fausse
couche. Cette information est donc en faveur deet@nde hypothese avancée
par Velentgas et al. (203) pour expliquer le taexfausse couche plus élevé.
Dans notre série, dans 8 cas, la grossesse sleltesd’une fausse-couche
spontanée parmi 52 grossesses abouties ce quirdenaeec les données de la
littérature. Cependant, nous n‘avons pas pu awitalx d’interruptions de

grossesse réalisées de fagcon volontaire.

Les différents travaux réalisés aupres des pasexyant subi un traitement pour
un cancer du sein ont montré que le taux de maitoms foetales était
identique a celui de la population générale (1¥@us avons noté un seul cas de
malformations, il s’agissait d’un achondroplaste, qui concorde avec les

données de la littérature.

Dans 52 cas, la grossesse a donné naissance a fddtsenivants (11
accouchements par voie basse et 33 césarienn8sprématurés décédés a la
naissance. Nous avons noté un seul cas de conmtisafsouffrance foetale
aigue) et 16 nouveau-nés hospitalisés en réanimaiiola naissance. Le
développement psychomoteur et la croissance sameaétpient normaux chez

43 nouveau-nés.
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Une contraception efficace est primordiale auxédédhtes étapes de la
prise en charge : d’'une part du fait de la tératagt® des traitements,
d’autre part, elle permet d’aborder des questioassedxualités et de

fertilité souvent occultées lors de la prise errgbancologique.

Conseiller a une jeune femme désirant un enfarttedidre 2 ou 3 ans
apres le cancer. Ce délai correspond a la pénade taux de récidives

est important.

On peut envisager la préservation de la fertildors 3 angles : réduire
I'impact des chimiothérapies sur la fonction ovane, prélever et
conserver du tissu ou conserver des embryons oowtEytes pour une

utilisation ultérieure.

Pour les patients sous Tamoxifene le délai est dass Interrompre le
Tamoxifene au bout de 2-3 ans en diminue I'effigade moitié.

Proposer un bilan d’infertilité au couple. La parasculine ne doit pas

étre occultée.

On évalue la fonction ovarienne par un bilan horah@nj3 du cycle, une
échographie avec un compte des follicules antrapixevun dosage
d’AMH. Le bilan d'infertilité sera orienté et unewase tubaire doit étre

exclue.
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A partir d'une population de 167 patientes agéas gllus 40 ans présentant un
cancer du sein, nous avons réalisé une étude afuadisur la fertilité a I'lnstitut
Joliot Curie de I'HOpital Aristide Le Dantec duralat période allant du ler
janvier 2008 au 31 décembre 2012.Ce qui nous aipefmbserver une grande
frequence du cancer du sein a cet age de 22,3@%msofréquence de 27,8% du
nombre global des femmes jeunes faisant I'objatet® étude en cette période.

Le but de ce travail était de faire un état de beu la fertilité et le désir de

grossesse apres cancer du sein chez la femmedeunseins de 40 ans.

L’age moyen de nos patientes était de 33,63 angabahe d’'age 34-38 a été la

plus fréquente et représentait 34,7% des cas.
Dans notre étude I'dge moyen a la premiére grossdad de 22,28 ans.

L’age de survenue précoce des premieres réglesexpan risque majoré du
cancer du sein : dans notre étude, I'age moyeradednarche était de 14,61
ans.

Les circonstances de découverte du cancer du gaien€é dominées par

I'apparition d’'une masse mammaire.

En effet la taille clinique T2 n’était retrouvéeegdans 19,2% des cas tandis que
la taille T4 était la plus fréquente (46,1%).

Le statut N1 était le plus fréequemment retrouvé{%a, suivi des statuts N2

103



(32,9%) et NO (13,2%).
A la cytologie, on notait une nette prédominance aecinomes (87,5%).
Le type histologique le plus fréquent était le gavme canalaire infiltrant

(65,9% en préopératoire et 75% en postopératomia) devant le carcinome

lobulaire infiltrant (29,9% en préopératoire et2ZZ8,en postopératoire).

Nous avons noté 28 cas de métastases synchronesledoriocalisations

préférentielles étaient les poumons et le foie.

Au plan thérapeutique, en chimiothérapie néo-adijtevale protocole CMF était
le plus prescrit (47,8%), suivi des protocoles A2,4%) ,FAC (13,4%), FEC
(8,9%) et autres (7,5%).

La réponse clinique a cette chimiothérapie a ésuée chez 72 patientes soit
43,1% des cas. La réponse était le plus souvetel@i(52,8%) et elle n’était

complete que dans 12,5% des cas.

Une chirurgie mammaire a été effectuée chez 99emas. |l s’agissait
principalement d’'une chirurgie conservatrice (8%/&les cas). Seuls 16
malades ont bénéficié d'une mastectomie radicategiade SBR a été précisé,
en postopératoire, chez 47 patientes, la tumeur déagrade SBR Il dans
51,1%, de grade SBR Ill dans 42,5% et de grade BE8&ilement dans 6,4%

des cas.

Les récepteurs d’cestrogéne et de progestérone ténteéherché chez 62

patientes et étaient positifs chez 17 patientd2304% des cas.

Dans notre étude, 80,2% des patientes ont recu chimaiothérapie néo-
adjuvante. Apres celle-ci, 29,3% conservait deslesyanenstruels, 58,7%
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présentait une aménorrhée chimio-induite temporaii®n moyenne 5,24

mois et 12% une aménorrhée définitive.

Parmi les 96 qui avaient répondu a la questionlesutésir de grossesse, 38
n'avaient pas essayé de tomber enceinte, 6 orddaitentatives infructueuses et
52 ont eu effectivement une grossesse avec unégjationnel moyen de 38,74
SA, dont 44 ont abouti a des enfants vivants bieriapts a I'exception d’'un

seul enfant achondroplaste et 8 se sont soldéeg dusse-couche spontanée.

La premiére grossesse apres traitement est survemugoyenne, aprés 28 mois

avec un délai minimal de 4 mois.

Les femmes qui ont congu apres leur cancer duéaiant plus jeunes et plus
souvent nullipares. Elles avaient des critéres getigues au diagnostic tout

aussi péjoratifs que celles qui n’ont pas eu denfa

Aucune femme ayant eu une grossesse apres canseimddans notre série n'a

eu de métastases ou de récidives.

Les informations sur les risques d’infertilité déine grossesse étaient jugées

non satisfaisantes dans la plupart des cas.

En consultation avec une femme jeune atteinte damcer du sein, qu’elle ait
ou non des enfants, il faut savoir évoquer la méteet le risque d'infertilité au
début du diagnostic. Il peut paraitre superflu diaer le sujet quand la priorité
reste au traitement du cancer. Le témoignage ddecesies nous prouve le
contraire. Parler de fertilité dans la prise enrghadu cancer du sein, c’est
considérer la patiente dans sa globalité et laepgpjdans une perspective de

guérison.

Chez la femme jeune, nous sommes confrontés auleles problématiques :

mieux connaitre les caractéristiques de ces canaarger le retard au
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diagnostic, améliorer la qualité de vie des pagignhotamment en ce qui

concerne leur fertilité.
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Fiche d’'exploitation :

A/ IDENTITE :

Nom :

Prénom :
Statut marital : - Célibataire - Mariée - Divorcée
B/ ANTECEDENTS :

Personnels :

Médicaux :
Chirurgicaux :
Gynéco obstétricaux :
-Age de la ménarche
-Age de la lere grossesse
-Parité et gestité
-Notion d’allaitement : - Oui - Non

-Contraception hormonale  -Oui -Non
Sioui: Durée de ganeption .......
Type de contraception ........

-Antécédents de mastopathie bénigne : - ONDR-

Familiaux :

Antécédents de cancer du sein: - Oui - Non
Antécédents de mastopathie bénigne : - Oui - Non
Antécédents d’autres cancers :

Autres antécédents :

C/ ETUDE CLINIQUE :

a. Circonstances de découverte :

- Autopalpation d’'un nodule

- Mastodynie



- Inflammation cutanée

- Ulcération cutanée

- Ecoulement mammelonaire
- Rétraction du mamelon

- Adénopathie axillaire

- Métastase

- Découverte fortuite

- Dépistage systématique

- Autres

b. Délai d’évolution

...... MoIs ........ annéee
c. Siege Sein droit :
-Quant.............
-Rdg rétro aréolaire oui non
Sein gauche :
-Quaut.................
-regirétro aréolaire oui  non
d. Taille ...... cm
-Extension a la paroi thoracique :  oui non
-Extension a la peau : oui non
e. Inflammation locale: oui non

f. Adénopathie:
-axillairel
-mammaire interne cliredu
-infra claviculaitd

-sus-claviculairé



D/ ETUDE PARACLINIQUE :

a. Mammographie: - Oui - Non
Résultat :

- opacité suspecte

- microcalcifications type

- surcroit d’opacité

- normale

- classification ACR

b. Echographie mammaire: - Oui - Non
Résultat

c.IRM : -Oui - Non

Résultats

d. Cytologie: Faite, Non faite
-Positive - Négative
E/ ETUDE HISTOLOGIQUE :

a. Moyens diagnostiques

Tumorectomie : -Oui —Non
Biopsie au trucut : - Oui -Non
b. Résultat histologique:
Type histologique

Grade SBR: I Il Il

F/ BILAN D’EXTENSION :

a. Examen clinique

b. Examens para cliniques

Radio du poumon : - Oui - Non
Résultat :

Echographie abdomino- pelvienne : - Oui - Non
Résultat :

Radio du squelette : - Oui - Non



Résultat :

Scintigraphie osseuse : - Oui - Non
Résultat :

TDM : - Oui - Non
Résultat :

Marqueurs tumoraux CA15-3: - Oui - Non
Résultat :

G/ CLASSIFICATION TNM :

Talille :

Adénopathie :
Métastase :

H/ TRAITEMENT :

a. Chirurgie : Oui Non

Type : -Radicale -Conservatrice

Résultats histologiques :

[1Taille tumorale : <3 cm >3 cm

[1Type histologique

1Grade SBR

[JEnvahissement ganglionnaire : - Oui - Non
[INombre de N+ :

IEmboles vasculaires : - Oui — Non

[JFoyer de comedocarcinome : -Oui -Non
[JRécepteurs hormonaux : - Oui - Non

Complications :

-Blessure vasculairél -Lymphoedéme [
-Blessure nerveusel -Cordes fibreuses [
-Lymphangite [ -Infection pariétale [J

-Douleurs O -Raideur de I'épaulel



b.Radiothérapie: - Oui - Non
Type : RTH externe, Curiethérapie
Dose :

Complications :

- Radiodermite - Rétraction du skin

- Pléxite radiqud - douleuid

- Radiodermite séquellaike - Fibroses pulmonaiies
-Rétraction du séih -érythéme de la pehu

-complications cardiovasculalrks

c.Chimiothérapie : - Oui - Non
Type : Adjuvante, Néo adjuvante
Protocole :

Nombre de cures :

Tolérances :
Aménorehé oul] nori]
Si oui, durée :
Asthénie générald]
.Nausédd
.Diarrhéekl
.Vomissemenil
.Douleurs abdominales
.Mucitdd
.Chute des cheveluk
Réponse :
.Completé] .Stablel . Partielle] .Progressionl]

d.Hormonothérapie: - Oui — Non

Durée :

Type :



RTEO
Ovariectomiél
Analogue LH-RHL
Tamoxifén&l
antiaromatagse

Fertilité apres cancer du sein :

v Désir de grossesse : -oui -non
v Essai de grossesse mais sans succes : -ournon
v Vous avez été enceinte mais la ou les grossessespds aboulti
-Combien de fois avez-vous été enceinte ?
-Vous avez fait une / des fausse- cogsheCombien ?
-Votre enfant est décédé in utéro ?
v Vous avez obtenu une grossesse : Oui
Non
v’ La premiére grossesse est survenue...... Mois aprésgiecdtic
-vous aviez terminé les traitements

-VOous étiez encore en cours de traitement

Age gestationnelle a 'accouchement ....... SA
v Prématurité ouinon
v' Accouchement par - voie basse
- césariennél]

v'Y a-t-il eu de complications lors de I'accouchementid /norc
Si oui les quelles -hémorragie de lawilahce
-hémorragiepmbst partum
-dystocie
-éclampsie

v Foetus mort in utéro auinor
v Nouveau née -Vivant auinoro



- Hospitali®n en réanimation dui/nor]
-Poids dessance ............ g

-La taille.... cm.

-Malformati® congénitales  duli /nor]
Siouiles quelles ...................

v Développement psychomoteur .Norrmmale .Anormalé
v Croissance somatique .Normale.Anormal&

Devenir de la patiente:

v Vivante sans maladie
v’ Décédénml
v"  Récidive de son cancar

v' Métastaseas



SERMENT D’HIPPOCRATE

"En présence des Maitres de cette école et de mes chers

Condisciples,

Je promets et je jure d’étre fideéle aux lois de Uhonneur et de la

probité dans lUexercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a lindigent et je n’exigerai

jamais un salaire au dessus de mon travail.
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Résumeé

L'incidence du cancer du sein de la femme jeunaeramnge, alors que I'age de la premiere gross
est retardé : nous sommes de plus en plus con$r@nté gestion du désir d’enfant aprés ce g

d’affection.

But de l'étude: Evaluer la fertilité et le désir de grossesse @peancer du seir.

Matériel et méthodes: Nous avons réalisé une analyse rétrospectiiégsur 167 femmes de moi

de 40 ans ayant présenté un cancer du seinf'danvier 2008 au 31 décembre 2012 de doss
médicaux et une enquéte qualitative sur la feftilu travers d'un questionnaire éc
Résultats: Dans notre étude, '&ge moyen a la premiéresgsxe était de 22,28 ans.

L’age moyen de la ménarche était de 14,61ans.

Les circonstances de découverte du cancer du sgEgn€édominées par I'apparition d’'une ma
mammaire. En effet la taille T4 était la plus frégte (46,1%).

Le statut N1 était le plus fréquemment retrouvé (%3.

A la cytologie, on notait une nette prédominance acinomes (87,5%).

Le type histologique le plus fréquent était le game canalaire infiltrant (65,9% en préopérateiré
75% en postopératoire).

Au plan thérapeutique, en chimiothérapie néo-adjtejale protocole CMF était le plus presq
(47,8%).

Dans notre étude, 80,2% des patientes ont recuchingiothérapie néo-adjuvante. Aprés celle
29,3% conservait des cycles menstruels, 58,7% maseine aménorrhée chimio-induite tempora
d’en moyenne 5,24 moais et 12% une aménorrhée tedini

Parmi les 96 patientes qui avaient répondu a lastouresur le désir de grossesse, 38 n'avaient
essayé de tomber enceintes, 6 ont fait des teesatifructueuses et 52 ont eu effectivement
grossesse avec un age gestationnel moyen de 38,4b8t 44 ont abouti & des enfants vivants |
portants a I'exception d'un seul enfant achondrstglaet 8 se sont soldées d'une fausse-co

spontanée.
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La premiére grossesse apres traitement est survemuenoyenne, aprés 28 mois avec un délai

minimal de 4 mois. Les femmes qui ont concu apeés tancer du sein étaient plus jeunes et
souvent nullipares. Elles avaient des criteresgstiques au diagnostic tout aussi péjoratifs qllesc
qui n'ont pas eu d’enfant. Aucune femme ayant ezignossesse aprés cancer du sein dans notre
n'a eu de métastases ou de récidives.

Conclusion: le taux de grossesse apres cancer du seintegaisant alors qu’elle n’en gréve pas
pronostic. Parler plus et plus tét de ce problémeoeragerait les patientes a réaliser leur pi
parental et permettrait de mettre en place des neesile préservation de leur fertilité en cas
nécessité.

Mots clés: cancer du sein, fertilité.
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