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Le cancer de la femme jeune est de moins bon pronostic que celui de la 

femme ménopausée, sa prise en charge est souvent plus lourde et agressive et 

les effets secondaires ont un impact non négligeable sur les fonctions 

endocrines et reproductives.  

Les chimiothérapies ont une toxicité directe sur la fonction ovarienne à 

l’origine d’une aménorrhée temporaire voire d’une insuffisance ovarienne 

prématurée. L’hormonothérapie contre-indique une grossesse du fait d’effets 

tératogènes et en retarde la réalisation. Si on tient compte du fait que les 

récidives sont plus fréquentes dans les deux premières années, un tel délai est 

souvent recommandé comme minimal avant la mise en route d’une grossesse. 

Ainsi une jeune femme atteinte d’un cancer du sein se retrouve souvent 

confrontée à surseoir son désir de maternité.   

Aujourd’hui la médecine actuelle permet un taux de survie important après un 

cancer du sein, c’est pourquoi nous nous sommes intéressés au problème de 

la fertilité et du désir de grossesse après cancer du sein.    
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I.  ANATOMIE  :  

I.1. Anatomie descriptive : 

Le sein est un organe visible et palpable, innervé et richement vascularisé dont 

la fonction première est la production de lait maternel (lactation).  

Situés à la face antérieure du thorax, les seins présentent une base mammaire 

s’étendant de la deuxième côte jusqu’à la sixième et du bord latéral du sternum 

jusqu’à la ligne axillaire antérieure (69). En arrière, le sein repose non pas sur 

une surface plane mais sur la cage thoracique qui est nettement convexe (Figure 

1). La face profonde de la glande repose sur le muscle grand pectoral.  

Sur le plan superficiel, en avant et latéralement, le tissu glandulaire est 

étroitement uni au derme par des ligaments (ligaments de Cooper) qui 

permettent de suspendre la glande au plan cutané et constituent son principal 

moyen de fixité (Figure 2). La plaque aréolo-mamelonnaire située au sommet du 

cône mammaire constitue également la clé de voûte en terme de stabilité et de 

fixation cutanée. Le mamelon est implanté sensiblement au centre de l’aréole et 

présente à son extrémité les orifices des 15 à 20 canaux galactophores terminaux 

(conduits lactifères), distinctement séparés les uns des autres. L’aréole est 

pourvue de fibres musculaires lisses qui contrôlent la fonction 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 par le mamelon(163). 

Sur le plan interne, le volume mammaire n’est pas constitué uniquement de tissu 

glandulaire (canalaire et lobulaire) mais aussi de tissu adipeux et conjonctif. La 

proportion  entre ces 3 éléments varie considérablement d’une femme à l’autre 

mais aussi chez une même femme en fonction de son âge, de son statut 

hormonal et de ses variations pondérales. Ceci explique les grandes variations de 

densité et de consistance de la glande mammaire (69). 

 I.2.Vascularisation: 

La vascularisation du sein est très riche, l’aréole étant le point de convergence 

des branches artérielles et le point de départ des vaisseaux efférents veineux et 

lymphatiques.  

Les artères 

L’irrigation de la glande mammaire provient de trois sources principales : 

l’artère axillaire, l’artère thoracique interne et les branches perforantes venues 

des artères intercostales aortiques. Elles échangent entre elles de nombreuses 

anastomoses.  

Les branches mammaires latérales dérivant de l’artère axillaire sont destinées à 

la moitié latérale du sein. La plus importante est l’artère thoracique latérale. 

C’est le plus gros calibre artériel destiné à la glande mammaire. Les deux 

branches thoraciques de l’artère thoraco-acromiale participent à la 

vascularisation du quadrant supérolatéral du sein. L’artère thoracique supérieure 

descend aussi dans le prolongement axillaire du sein.  

Les branches mammaires médiales dérivent de l’artère thoracique interne et 

vascularisent le quadrant interne, ce qui correspond à un peu plus de la moitié 

supérieure de la glande.  



 

7 

 

Les branches mammaires postérieures provenant des artères intercostales 

antérieures assurent la vascularisation de la face profonde de la glande 

mammaire. Les branches mammaires inférieures sont destinées au quadrant 

inféro-latéral.  

Le tissu cellulaire sous cutané et la peau sont irrigués par le même dispositif 

artériel car la glande et la peau ont la même origine embryologique (41). 
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Figure 3 : Les artères de la glande mammaire (161) 
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Les veines (36) 

Il ya  deux réseaux veineux, l’un profond et l’autre superficiel : 

� Réseau veineux superficiel.  

Il est constitué par un cercle péri-mamelonnaire quasi-constant qui se draine 

vers les veines jugulaires externes, céphaliques et sous-cutanées de l’abdomen.  

Les veines sous-cutanées sont situées au-dessus du fascia pré-mammaire.  

� Réseau veineux profond.  

Il est anastomosé au précédent et se dégage de la face postérieure de la glande 

vers 3 directions de drainage :  

- le drainage médial aboutit aux veines thoraciques internes  

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

axillaires  

- le drainage postérieur s’effectue par les veines intercostales postérieures.  
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1: veine cave supérieur 2 : canal thoracique 3 : veine thoracique interne 4 : veine 

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 supérieurs qui se drainent dans les 

nœuds axillaires constituent environ 75%.  

– le reste du drainage se fait principalement dans les nœuds para sternaux 

qui sont situés profondément dans la paroi thoracique antérieure et 

associés à l’artère thoracique interne.  

– Une petite partie du drainage se fait via les vaisseaux lymphatiques qui 

suivent les branches latérales des artères intercostales postérieures et qui 

sont connectées avec les nœuds intercostaux situés près de la tête des 

côtes.  

Les nœuds axillaires se drainent dans les troncs sub-claviers, les nœuds para 

sternaux se drainent dans les troncs bronchomédiastinaux et les nœuds 

intercostaux se drainent soit dans le conduit thoracique 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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II.  EPIDEMIOLOGIE :  

II.1.Epidémiologie descriptive : 

L’incidence du cancer du sein est en augmentation constante dans le monde de 

0,5% sauf en Chine où elle est de 5%. On estimait à environ 1,4 millions le 

nombre de cas annuels en 2010. Il s’agit du troisième cancer dans le monde et 

du premier cancer chez la femme (158). 

Les chiffres d’incidence varient selon la situation géographique ; l’incidence la 

plus élevée étant notée en Amérique du Nord et en Europe du Nord (66). 

Un facteur 10 sépare les pays à bas risque des pays à haut risque. Les études 

épidémiologiques montrent, en outre, que les femmes migrant d’un pays à bas 

risque vers un pays à haut risque acquièrent le risque du pays d’accueil (213). 

Ce phénomène a été noté chez les migrantes japonaises aux Etats-Unis, qui 

voient leur taux d’incidence de cancer du sein augmenter, sans atteindre 

toutefois celui des américaines. 

Les taux d’incidence standardisés observés aux Etats-Unis et au Canada sont 

élevés à 90 pour 100 000 (77). En France, avec 49814 nouveaux cas estimés en 

2005, le taux d’incidence standardisé a presque doublé passant de 56,8 en 1980 

à 101,5 pour 100 000 en 2005 (16). En Amérique Latine, les taux varient entre 

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

100 000. Les taux d’incidence standardisés sont encore plus faibles en Asie ou 

ils varient entre 15 et 30 pour 100 000 habitants (16 pour 100 000 au Japon) 

(77). 

Au Sénégal, le cancer du sein est le deuxième cancer le plus fréquent chez la 

femme après celui du col de l’utérus. Le taux d’incidence standardisé était 

estimé à 23,7 pour 100 000 en 2008 (100). 
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Par ailleurs, le cancer du sein représente la première cause de mortalité par 

cancer chez les femmes dans le monde, avec 410 000 décès pour l’année 2002 

(77).  

En Afrique, 49 991 cas de décès ont été répertoriés en 2008 soit 16 pour 

100 000. Au Sénégal, la mortalité par cancer du sein était estimée à 472 décès en 

2008 (100). 

II.2.Epidémiologie analytique : 

Plusieurs études épidémiologiques et expérimentales menées à travers le monde 

ont mis en évidence les principaux facteurs de risque en corrélation avec les 

mécanismes biologiques potentiels associés au risque de cancer du sein. 

II. 2.1.Facteurs hormonaux endogènes : 

� Age précoce des premières menstruations : 

Quelques études incriminent l’âge des premières règles comme facteur derisque, 

plus les règles sont survenues tôt plus le risque est augmenté (70). Le fondement 

biologique de cette association correspond à l’exposition précoce et prolongée à 

l’imprégnation hormonale qui existe durant la période d’activité des ovaires. 

Cette exposition est considérable lorsque les cycles menstruels sont 

réguliers(126). 

� Ménopause tardive : 

Les femmes qui ont leur ménopause après 50 ans présentent un risque accru de 

cancer du sein, en comparaison avec celles dont les menstruations cessent 

précocement. Le risque de cancer du sein augmente d’environ3 %, pour chaque 

année supplémentaire, à partir de l’âge présumé de la ménopause (47). Cette 

association entre l’âge et le risque de cancer du sein est similaire, que la 
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ménopause soit survenue naturellement, ou qu’elle résulte d’une ovariectomie 

bilatérale (47).  

Le mécanisme par lequel la ménopause tardive augmente le risque de cancer du 

sein semble le fait d’une production prolongée des hormones ovariennes. 

II.2.2 Facteurs hormonaux exogènes : 

� Contraceptifs oraux : 

Le risque de cancer du sein est augmenté d’environ 25 %chez les femmes 

utilisant couramment les contraceptifs oraux. Cependant, cet accroissement de 

risque chute dès l’arrêt de la consommation, de sorte que, 10 ans après l’arrêt de 

l’utilisation, aucune augmentation significative de risque n’est manifeste (46). 

Le risque de cancer du sein ne change pas de manière significative avec la durée 

d’utilisation et est indépendant du type d’œstrogène ou de la combinaison des 

préparations utilisées. Le cancer du sein est rare chez les jeunes femmes en âge 

de procréer qui utilisent les contraceptifs oraux, et une utilisation importante de 

ces produits n’entraîne pas un nombre supplémentaire de cas. En revanche, 

l’utilisation de ces médicaments, tard dans la vie reproductive, entraîne une 

augmentation relative du risque de cancer du sein au moment où le risque 

naturel devient appréciable. Ainsi, plus les contraceptifs oraux seront utilisés 

tardivement, plus le nombre de cas de cancer du sein qui en résulteront sera 

important (46). 

� Traitement hormonal substitutif (THS) :  

Les femmes sous THS présentent un risque augmenté de cancer du sein, si on 

les compare aux femmes qui ne l’ont jamais, le risque attribuable (effet réel du 

THS) diminue dès l’arrêt du traitement utilisé (47,180), et le risque de cancer du 

sein augmente avec la durée d’utilisation. Pour les femmes ayant suivi un THS 

pendant cinq ans ou plus, le risque est augmenté de 26% à 35 % (47,180). 
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Cependant, il a également été montré que, chez les femmes ayant eu recours au 

THS à l’âge de 50 ans, et qui l’ont poursuivi durant 5, 10 et 15 ans, 

l’accroissement de risque est respectivement de 2, 6 et 12 cas pour1000 (47). Par 

ailleurs, l’effet du THS varie selon la composition des produits. Le risque relatif 

est de deux chez les femmes utilisant une association oestroprogestative, tandis 

qu’il n’est augmenté que de 30 % chez les femmes recevant un traitement 

ostrogénique seul (152).Un des mécanismes par lesquels le THS influence le 

risque de cancer du sein est qu’il retarde les effets de la ménopause(47). 

II.2.3.Facteurs liés à la reproduction : 

� Multiparité et âge précoce à la première maternité : 

Les femmes qui ont mené au moins une grossesse à terme avant l’âge de 30 ans 

présentent, en moyenne, un risque de cancer du sein diminué de 25 % par 

rapport aux femmes nullipares (135). L’effet protecteur de la multiparité semble 

augmenter proportionnellement au nombre d’accouchements. Les femmes qui 

ont eu de huit à neuf accouchements présentent des risques réduits d’environ 30 

%, en comparaison avec celles qui ont eu cinq accouchements (112). Plusieurs 

mécanismes, par lesquels la multiparité influence le risque de cancer du sein, 

sont connus ou supposés. Certes, la multiparité a pour avantage de protéger les 

femmes contre le cancer du sein. Toutefois, la période reproductive semble avoir 

un double effet : le risque est accru immédiatement après l’accouchement, puis 

diminue graduellement. La grossesse provoque une différenciation accélérée du 

tissu mammaire et une prolifération rapide de l’épithélium. Les changements 

amorcés au cours de la première grossesse, en particulier si elle est survenue 

précocement, sont accentués par chacune des grossesses ultérieures, et le 

développement du cancer du sein est lié à la vitesse de prolifération des cellules 

épithéliales mammaires et inversement au degré de différenciation (183). 
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� Allaitement naturel :  

L’effet de l’allaitement sur le risque de cancer du sein est controversé,   

probablement parce que la modification  du risque, compte tenu de la durée 

moyenne de l’allaitement, est faible. 

Les femmes qui ont allaité pendant une durée totale d’au moins 25 mois 

présentent un risque réduit de 33 %, par rapport à celles qui  n’ont jamais allaité 

(45). Une diminution significative  du risque de cancer du sein de plus de 4 % a 

été rapportée pour chaque période d’allaitement de 12 mois (45). 

L’effet protecteur de l’allaitement sur le risque de cancer du sein semble plus 

important chez les femmes inverses entre l’allaitement et le risque de cancer du 

sein n’est pas entièrement connu. Toutefois, plusieurs mécanismes sont 

plausibles. La lactation produit des changements hormonaux endogènes, en 

particulier une réduction d’œstrogènes et une augmentation de la production de 

prolactine, qui sont supposées diminuer l’exposition cumulative aux œstrogènes 

chez la femme. Par conséquent, la lactation réprimerait l’apparition et le 

développement du cancer du sein (125). Il a été montré que le niveau 

d’œstrogènes dans le sang des femmes qui allaitent augmente graduellement à 

partir du dernier accouchement, puis se maintient pendant plusieurs années, 

avant d’atteindre le niveau que l’on enregistre chez les femmes nullipares (172). 

Le pH du lait provenant de seins de femmes qui n’ont pas encore allaité est 

significativement élevé en comparaison de celui provenant de seins de femmes 

ayant déjà allaité. Durant l’allaitement, le lait est acide. Les cellules épithéliales, 

dans un environnement alcalin, subissent des altérations telles qu’une 

hyperplasie, une atypie, ainsi qu’une augmentation d’activité mitotique (124). 

Enfin, l’effet protecteur de l’allaitement serait attribuable à son rôle dans le 

décalage du rétablissement de l’ovulation. 
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II.2.4.Facteurs génétiques, environnementaux, démographiques et 

sanitaires : 

� Histoire familiale et mutations génétiques : 

L’histoire familiale est associée, de manière régulière, à un risque accru de 

cancer du sein. Le risque relatif pour toute forme de parenté est d’environ 1,9 et 

l’excès de risque est plus marqué chez les femmes plus jeunes et lorsque la 

maladie s’est développée chez une proche parente (mère, fille ou sœur), avant 

l’âge de 50 ans (173). Par ailleurs, certaines mutations génétiques sont 

susceptibles d’augmenter le risque de cancer du sein. Deux gènes, le Breast 

Cancer 1(BRCA1) et le Breast Cancer 2(BRCA2),semblent les plus impliqués. 

Par rapport à la population générale, les femmes porteuses des mutations sur ces 

gènes présentent un risque accru de cancer du sein. Il est estimé que le risque 

associé aux mutations de ces gènes dépasse 80 % pour les femmes et 6 % pour 

les hommes, lorsque le sujet porteur de ces gènes atteint l’âge de 70 ans 

(82,207). Le fait d’avoir le même environnement, le même style de vie et un 

patrimoine génétique commun, ajouté à l’instabilité génomique en rapport avec 

les mutations, expliquerait en partie le risque accru de cancer du sein associé à 

l’agrégation familiale et aux mutations génétiques. 

� Radiations ionisantes : 

Un suivi intensif de plusieurs groupes de population a montré que le sein est l’un 

des organes les plus sensibles aux effets des radiations (126). L’exposition du 

tissu mammaire aux radiations ionisantes, avant l’âge de 40 ans, est susceptible 

de provoquer un cancer du sein dans les années ultérieures. Il a également été 

montré que l’effet des radiations ionisantes, chez les femmes exposées avant 

l’âge de 40 ans, est associé à un risque de cancer du sein multiplié par trois, pour 

une exposition évaluée à 1Gy(Gray)(25).  
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Le risque de cancer du sein est similaire pour une exposition unique ou pour des 

expositions multiples à intensité totale égale (86). Les radiations ionisantes 

augmentent le risque de cancer du sein dans la mesure où elles endommagent 

l’ADN et ses constituants. 

� Age : 

L’âge est le facteur de risque le plus important vis-à-vis du cancer du sein (123). 

La maladie est rare chez les femmes de moins de 30 ans. Le risque augmente 

entre 50 et 75 ans (près des deux tiers des cancers du sein). 

� Maladies bénignes du sein : 

Les maladies bénignes du sein constituent un facteur de risque de cancer du sein. 

Elles sont histologiquement divisées en deux groupes : les lésions prolifératives 

et les lésions non prolifératives avec ou sans atypie. Les lésions non 

prolifératives ne sont généralement pas associées à un risque accru de cancer du 

sein ou, si elles le sont, le risque est très faible. Les lésions prolifératives sans 

atypie multiplient le risque par deux, tandis que les lésions hyperplasiques avec 

atypie augmentent ce risque d’au moins quatre fois (126). 

� Densité mammographique : 

Le risque de cancer du sein augmente avec le niveau de densité des tissus 

mammaires en mammographie. Pour les femmes ayant des seins denses en 

mammographie, le risque est multiplié de deux à six fois (35). Cette 

augmentation du risque est indépendante de l’effet des autres facteurs de risque. 

On estime que 30 % des cas de cancer du sein sont attribuables à une densité 

mammaire à la mammographie supérieure à 50 % par rapport à la moyenne (35). 
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II.2.5.Facteurs lies aux habitudes de vie et nutrition : 

� Obésité et prise de poids : 

L’obésité est associée à un profil hormonal soupçonné de favoriser le 

développement du cancer du sein. L’obésité augmente d’environ 50 % le risque 

de cancer du sein chez les femmes ménopausées, probablement en raison de 

l’augmentation des concentrations sériques d’œstradiol libre (126). Cependant, 

parce qu’elle donne souvent lieu à des cycles menstruels anovulatoires, l’obésité 

n’augmente pas le risque chez les femmes avant la ménopause. Toutefois, 

l’obésité apparaît comme un facteur de risque important après la ménopause. Par 

ailleurs, les femmes ayant un surpoids de plus de 20 kg à partir de l’âge de 18 

ans, présentent, après la ménopause, un risque de cancer du sein multiplié par 

deux (206). L’excès de tissu adipeux entraîne l’augmentation de la production et 

du temps d’exposition aux hormones stéroïdiennes (128). Le tissu adipeux est 

également un site de stockage et de métabolisme des stéroïdes sexuels. Après la 

ménopause, l’aromatisation des androgènes dans le tissu adipeux est l’une des 

plus considérables sources d’œstrogènes circulants. 

� Activité physique : 

Elle constitue, à l’inverse, un facteur protecteur avec une réduction de risque 

d’environ 30% pour quelques heures hebdomadaires (67). Un bénéfice maximal 

est tiré d’une activité physique intense et soutenue tout au long de la vie. Les 

mécanismes biologiques par lesquels l’activité physique serait associée à une 

diminution de risque impliquent la réduction de la production d’œstrogènes et le 

maintien de l’équilibre énergétique (91). Une activité physique intense retarde 

l’âge d’apparition des premières règles, l’anovulation et le nombre de cycles 

menstruels irréguliers. Par conséquent, elle diminue l’exposition générale aux 

œstrogènes endogènes. L’activité physique influence également le risque de 

cancer du sein en diminuant la prise de poids, en particulier après la ménopause.  
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� Cigarette : 

La fumée du tabac est une importante source de substances carcinogènes. 

Pourtant, la cigarette n’est pas considérée comme un facteur de risque établi du 

cancer du sein. Certains investigateurs ont trouvé que les fumeuses présentent un 

risque réduit, d’autres aucun risque, d’autres ont rapporté une augmentation de 

risque associé au tabagisme. L’effet protecteur de la cigarette dans le cancer du 

sein serait dû à une diminution des œstrogènes circulants et à l’action anti-

oestrogénique du tabac. Il a été rapporté que les fumeuses ont une ménopause 

précoce et une concentration urinaire réduite d’œstrogènes pendant la phase 

lutéale du cycle menstruel (138). 

� Taille 

Une grande taille à l’âge adulte est associée à un risque accru de cancer du sein. 

Le risque augmente de 10 %, par tranche de 10 cm supérieure à la taille 

moyenne, chez les femmes ménopausées (99). Cette relation serait en partie 

expliquée par la nutrition pendant l’enfance et l’adolescence. Durant ces 

périodes, il a été montré que la nutrition détermine la taille et influence le risque 

de cancer du sein (57). Par ailleurs, l’effet de la taille sur le risque de cancer du 

sein implique un mécanisme hormonal. Les hormones et les facteurs de 

croissance, déterminants de la taille, affectent la fermeture de l’épiphyse et 

contribuent à la promotion de la cancérogenèse mammaire, en particulier durant 

la puberté, période pendant laquelle le sein se développe rapidement (99). 

� Alcool : 

L’alcool est le seul facteur nutritionnel établi de risque de cancer du sein. Ce 

risque augmente d’environ 7 % pour une consommation moyenne d’une boisson 

alcoolique par jour (44). Les femmes ayant un cancer du sein, et consommant au 
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moins une boisson alcoolique par jour, ont une durée de survie diminuée de 15 

% à 40 %, comparativement à celles qui ne boivent pas d’alcool (76).  

L’alcool provoque une augmentation du niveau des hormones dans le sérum et 

une production accrue de facteurs de croissance IGF (insuline-like-growth 

factor). Les IGF agissent comme des mitogènes, inhibent l’apoptose et 

interagissent avec les œstrogènes. Une production accrue d’IGF augmente le 

risque de cancer du sein, surtout avant la ménopause (210). 

� Autres déterminants nutritionnels : 

Une alimentation riche en graisses favoriserait l’apparition d’un cancer du sein. 

Lorsque l’on compare les pays à forte consommation de calories d’origine 

lipidique et les pays à forte incidence de cancers du sein, il paraît une 

superposition étroite. Des modèles ont prouvé qu’en diminuant de 50 pourcent la 

consommation de graisses aux Etats-Unis, on pourrait diminuer de manière 

considérable le risque ultérieur de cancer du sein. Ceci est retrouvé pour la 

consommation de graisses totales, de graisses saturées et polyinsaturées. Il ne 

semble pas y avoir de réduction pour les graisses mono-insaturées. Il faudrait 

noter que cette estimation de l’absorption de calories d’origine lipidique est une 

approximation qui ne retrouve pas la consommation réelle, mais la production 

industrielle de graisses (117). 

La mortalité par cancer du sein au Japon a doublé entre 1950 et 1975. Pendant 

cette période, la consommation de lait s’est multipliée par 15, celle de la viande 

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

Des facteurs vitaminiques jouent aussi un rôle important : des taux élevés de 

vitamines A, C et E diminueraient le risque. Il en est de même pour les légumes 

verts et une alimentation riche en soja. En effet, le soja est riche en phyto-

œstrogènes qui seraient un facteur protecteur contre le cancer du sein (74). 
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III.  DIAGNOSTIC : 

III.1. Clinique :(43, 80,134) 

III.1.1. Circonstances de découverte : 

Elles sont multiples et variables. 

� Découverte fortuite d’un nodule dans le sein par la femme elle-même ou 

par le praticien. 

� Au décours des symptômes évocateurs à savoir : 

– Écoulement mamelonaire séreux ou sanglant. 

– Anomalie du mamelon. 

– Déformation du sein par une masse tumorale. 

– Signes inflammatoires : douleur, rougeur. 

� A la suite de complication métastatique  (osseuses, hépatique, 

pulmonaire). 

� Découverte au cours d’un examen de dépistage systématique. 

III.1.2. Examen clinique 

� L’interrogatoire :  

Il s’agit d’un temps essentiel. Il doit être orienté sur la recherche : 

– des  antécédents familiaux et personnels ; 

– des  facteurs de risque d’apparition du cancer du sein ; 

– l’analyse des motifs de consultation. 
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� L’examen physique 

Il doit être méthodique, bilatéral et comparatif chez une patiente dévêtue jusqu’à 

la ceinture. 

� Inspection 

Sous une bonne lumière, patiente en position assise, bras pendants de face puis 

bras levés de face et profil, éventuellement le corps penché en avant. 

On recherchera : 

– une cicatrice d’une mastectomie du sein antérieurement atteint ; 

– une éventuelle asymétrie, l’horizontalité ou non des mamelons, une  

voussure mammaire ou extra mammaire, une  fossette  ou un *capiton* 

d’attraction cutanée, une rigidité segmentaire du contour ; 

– un nodule cutané, une ulcération ou la présence d’un cordon induré dans 

les cas avancés ; 

– une rétractation récente du mamelon ; 

– une érosion discrète du mamelon et un début d’eczéma évoquant la 

maladie de Paget. 

� Palpation 

Il faut toujours palper les seins et les aires ganglionnaires. 

� Sein 

Patiente assise puis couchée sur le dos, la palpation s’effectue en plaçant la main 

bien à plat avec la pulpe des doigts à l’aide de petits mouvements circulatoires 
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en plaquant le sein contre le gril costal. On palpe quadrant par quadrant, y 

compris la région mamelonaire et la région para mammaire. 

On recherchera une masse dont on précisera la taille, la topographie, la mobilité 

par rapport à la peau, au plan thoracique et à la consistance.  

On recherchera également un écoulement provoqué. 

La palpation met parfois en évidence une brusque attraction du mamelon, il faut 

alors chercher une tumeur profonde unie à ce mamelon par un tractus 

adhérentiel. 

� Aires ganglionnaires 

L’examen des ganglionnaires axillaires et sus-claviculaires doit être 

systématique quels que soient les résultats de l’exploration. 

III.2.Examens complémentaires : 

III.2.1.Explorations radiologiques : 

� Mammographie : 

C’est l’examen essentiel dont la sensibilité est de l’ordre de 80% (168). Sa 

technique doit être parfaite avec des clichés des deux seins (face et profil) et des 

clichés centrés ou agrandis seront réalisés en cas de doute. 

Deux images mammographiques sont pathognomoniques du cancer quand elles 

sont associées et très évocatrices lorsqu’elles sont isolées. Ce sont : 

– L’opacité stellaire maligne typique. 

– Les microcalcifications malignes typiques. 
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� Echographie : 

L’échographie mammaire n’est pas un examen diagnostique de première 

intention. C’est un examen de complément permettant de préciser une image 

mammographique douteuse, d’en mesurer la taille et de rechercher une 

éventuelle multifocalité (122). 

� IRM : 

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

Les études multicentriques récentes ayant analysé l’IRM (imagerie par 

résonance magnétique) chez plus de 800 femmes retrouvent une sensibilité 

(cancers in situ et infiltrants) et une valeur prédictive négative (VPN) de 88 % 

(1,4). Si l’on ne considère que les cancers infiltrants, la sensibilité de l’IRM est 

de 91 % et la VPN de 94 %. Une étude multicentrique récente, centrée sur les 

microcalcifications, a retrouvé une sensibilité de détection des cancers canalaires 

in situ de 79 %.  

Cependant, la spécificité et la valeur prédictive positive (VPP) de cet examen ne 

diffèrent pas significativement de celles de l’imagerie conventionnelle; en 

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

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

patientes. 

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

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

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

radiologique non résolue après un bilan d’imagerie standard complet (197). 
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� Galactographie : 

Elle est indiquée devant tout écoulement mamelonaire spontané ou provoqué à 

la recherche d’un refoulement, d’une lacune irrégulière ou d’une amputation 

d’un galactophore. Elle est de plus en plus remplacée par l’IRM (212). 

� Elastographie :  

Son but est de produire une cartographie relative à l’élasticité des tissus 

examinés et détecte ainsi les différences de rigidité dans le tissu mammaire. Elle 

permet une différenciation des lésions dans le tissu mammaire (176,212). 

III.2.2.Examens pathologiques : 

� Cytologie : 

La méthode a pour atout son caractère faiblement invasif, sa rapidité de réponse, 

son faible coût, sa grande spécificité vis-à-vis du diagnostic de malignité. Ses 

limites résident dans une sensibilité diversement évaluée selon les études, en 

rapport avec son caractère fortement opérateur et lecteur dépendant (185). 

L’examen cytologique idéal devrait pouvoir (185) : 

– Diagnostiquer tous les cancers pour les traiter précocement ; 

– Identifier les lésions suspectes qui tireront bénéfice d’un contrôle 

histologique rapide ; 

– Identifier les lésions bénignes pour éviter les interventions chirurgicales 

diagnostiques. 

� Histo-Pathologie :  

Elle confirme le diagnostic et précise le type histologique. L’examen 

histologique pourra se faire sur :  

http://www.rapport-gratuit.com/
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– du matériel recueilli par ponction tournante au trocart (drill biopsie)  

– une biopsie exérèse 

– une mastectomie.  

� Aspects macroscopiques :  

L’examen macroscopique des tumeurs est réalisé par le chirurgien, et surtout par 

l’anatomo-pathologiste. Il permet d’avoir une forte présomption sur la nature 

d’une tumeur ainsi que son extension. Au cours de l’examen macroscopique, la 

pièce opératoire est pesée, mesurée et éventuellement photographiée. Des 

prélèvements numérotés, identifiant différentes zones, sont faits pour l’examen 

microscopique. On distingue trois formes macroscopiques : la forme nodulaire, 

la forme squirreuse et la forme encéphaloïde (182).  

� Aspects microscopiques :   

-Types histologique : 

Le cancer du sein a la particularité d’être particulièrement polymorphe. 

Il existe deux types histologiques de tumeurs du sein, les tumeurs épithéliales, 

les plus fréquentes, et les tumeurs non-épithéliales, beaucoup plus rares. 

Les cancers épithéliaux 

� Les carcinomes in situ: ils représentent 15 à 20 % des cancers du sein. Il 

s’agit d’une prolifération maligne de cellules glandulaires restant 

confinées dans le système ductulo-lobulaire, sans franchissement de la 

membrane basale. 

• Le Carcinome canalaire in situ (CCIS) : représente 85 à 90 % des 

carcinomes in situ et de manière approximative 15 à 20 % des cancers du sein 
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(50). Il est très souvent identifié lors de la mammographie de dépistage, sous la 

forme de microcalcifications, le diagnostic étant confirmé par l’analyse 

anatomopathologique de la lésion biopsiée. Le CCIS peut être considéré comme 

un précurseur du carcinome invasif, dont les cellules tumorales n’ont pas acquis 

les caractères phénotypiques nécessaires à l’envahissement de la membrane 

basale. Il peut, cependant, ne jamais devenir invasif.   
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          Figure 6 : Carcinome canalaire in situ (HE x 400)(194) 
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• Le Carcinome lobulaire in situ(CLIS) est une lésion rare, 

représentant 10 à 15 % des formes in situ et 0,5 à 3,8 % des cancers du 

sein(50). N’ayant pas de traduction clinique ou radiologique propre, il 

est généralement découvert de façon fortuite. Il est souvent multifocal 

voire bilatéral.  

 

               Figure 7 : Carcinome lobulaire in situ (HE x 100)  

(L : Lobule de grande taille et comblé par les cellules atypiques)(194) 
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� Les carcinomes infiltrants, ou invasifs, dont les cellules tumorales 

envahissent le tissu conjonctif, générant alors un risque de métastases 

locorégionales ou à distance.  

• Carcinomes canalaires infiltrants : ils représentent 80% des 

carcinomes infiltrants. 

Leur aspect histologique est très varié, les cellules carcinomateuses 

pouvant se disposer en lobules ou en travées, ou bien former des tubes. 

Selon l’aspect réalisé, on distingue des formes très bien différenciées 

d’architecture papillaire ou tubulaire (10%), des formes 

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

des formes polymorphes (70%) associant travées et tubes. 

• Carcinomes lobulaires infiltrants : ils représentent 4% des 

carcinomes infiltrants. Macroscopiquement, ces tumeurs mal limitées, 

difficilement mesurables ne sont reconnues qu’à la palpation. 

Histologiquement, la forme typique est constituée de cellules rondes, 

isolées ou disposées en « file indienne », plus rarement en plages. 
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          Figure 8 : Carcinome lobulaire infiltrant (HES x 250) (169) 

 

 

 

 

 



 

34 

 

• Carcinomes mucineux ou colloïde muqueux : 

On les retrouve plutôt chez la femme âgée ; ils représentent 1% des 

carcinomes mammaires infiltrants. 

• Carcinomes tubuleux :  

Cette forme de carcinome très différencié représente 3 à 5% de tous les 

cancers invasifs du sein. Elle bénéficie d’un excellent pronostic. 

• Carcinomes cribriformes infiltrants  :  

Cette variété tumorale partage le même pronostic que le carcinome 

tubuleux auquel il peut être associé au sein de la même lésion.   

• Carcinomes papillaires infiltrants :  

Cette tumeur est très rare dans sa forme pure. 

• Carcinomes intra kystiques :  

Cette lésion, très rare, survient vers l’âge de 65 ans. 

• Carcinomes apocrines :  

Il s’agit d’une variété tumorale rare dans sa forme pure, son pronostic 

est le même que celui des carcinomes canalaires infiltrants. 

• Carcinomes sécrétants (juvénile) :  

Il s’agit d’une tumeur rare, de pronostic favorable, habituellement 

rapportée chez l’enfant, mais pouvant être rencontrée chez l’adulte. 

Son pronostic est extrêmement favorable chez l’enfant et l’adolescent. 

� La maladie de Paget : elle représente 1 à 3 % des cancers du sein. Il 

s’agit d’un adénocarcinome intra-épidermique du mamelon, associé à un 
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adénocarcinome intragalactophorique sous-jacent dans 82 à 100 % des 

cas (13-97). Cette maladie se présente sous la forme d’une lésion 

unilatérale, érythémateuse, d’aspect croûteux ou hyperkératosique, 

suintante, d’extension lente et centrifuge du mamelon vers l’aréole. Un 

écoulement mammelonaire sanglant ou séreux est présent dans 33 à60% 

des cas (13-97). 

Son diagnostic est souvent fait tardivement, les diagnostics différentiels 

étant nombreux.  

� Le cancer du sein inflammatoire 

Le cancer du sein inflammatoire représente 1 à 6 % des cancers du sein, 

mais constitue une forme agressive dont l’évolution est rapide et le 

pronostic très sévère(68). 

Le diagnostic de ce cancer est purement clinique. Il est caractérisé par un 

érythème cutané pouvant s’étendre à tout le sein, une augmentation 

rapide du volume du sein du fait d’un important œdème cutané, réalisant 

le fameux aspect en « peau d’orange ». 

Un tiers des patientes présentent des métastases à distance au moment du 

diagnostic (34). 

� Les autres tumeurs non épithéliales 

En dehors des carcinomes primitifs du sein, les tumeurs malignes sont 

rares, représentant moins de 1% de toutes les tumeurs malignes du sein 

(68).Elles sont généralement issues des autres structures du sein (tissus 

conjonctif, graisse, vaisseaux sanguins ou lymphatiques), constituant 

alors un groupe de lésions très disparates comprenant : 
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– Les sarcomes phyllodes, 

– Les sarcomes mésenchymateux ou sarcome du stroma, 

– Les angiosarcomes, 

– Les lymphomes malins non hodgkiniens primitifs du sein, 

– Les métastases intra-mammaires d’un autre cancer primitif  : 

mélanome, tumeurs pulmonaires, du tractus digestif, de l’appareil 

uro-génital. 

-Grade histo-pronostique : 

Le rôle du grade histo-pronostique est maintenant largement admis pour les 

tumeurs infiltrantes, le système le plus utilisé étant le grade de Scarff-Bloom-

Richardson (SBR) (75). 

Deux études ont proposé une modification de ce grade afin de le rendre plus 

reproductible et surtout de permettre une meilleure discrimination pronostique. 

Ce sont le SBR modifié (MSBR) proposé par Le Doussal et le grade proposé par 

les auteurs anglais, Elston et Ellis (75). 

Le système de grading recommandé est celui d’Elston et Ellis (Tableau I). Celui 

ci a une valeur pronostique équivalente à celle du grade SBR, mais sa 

reproductibilité intra et inter-observateur apparaît supérieure. Les carcinomes 

lobulaires infiltrants sont gradés de la même façon que tous les autres 

carcinomes infiltrants. Cependant, le grade histologique ne s’applique pas aux 

carcinomes in situ et au carcinome infiltrant de type médullaire (37). 
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Tableau I : Grade histo pronostique d’ELSTON-ELLIS (75) 

1. Différenciation tubuloglandulaire : proportion de tubes ou glandes dans la 

tumeur (en % de surface tumorale) 

Score 

> 75 % : Tumeur bien différenciée 1 

10-75 % : Tumeur moyennement différenciée 2 

< 10 % : Tumeur peu différenciée 3 

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

prédominante 

 

Noyaux petits, réguliers, uniformes 1 

Pléomorphisme modéré 2 

Variations marquées de taille, de forme, avec nucléoles proéminents 3 

Nombre de mitoses (a compter sur 10 champs au grossissement x 400 ; valeurs 

définies pour un champ de 0,48 mm ; calibrage du microscope nécessaire pour des 

champs différents) 

 

0 à 6 mitoses 1 

7 à 12 mitoses 2 

> 12 mitoses 3 

Au total  

Grade I 3, 4,5 

Grade II 6,7 

Grade III 8 ,9 
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III.2.3.Autres examens : 

Le dosage du taux de CA 15.3 et de l’antigène carcino-embryonnaire (ACE) : le 

CA 15.3 est un antigène exprimé dans les membranes des vésicules graisseuses 

produites parla cellule mammaire. Le dosage sérique de cet antigène a peu de 

valeur diagnostique mais il permet de suivre l’évolution du cancer du sein 

lorsqu’il est effectué de façon répétée (91). Il en est de même pour le taux 

d’A.C.E qui présente par ailleurs un intérêt dans la détection précoce du cancer 

du sein à risque métastatique élevé, lorsque le dosage est effectué de façon 

séquentielle(91). 

III.3.Diagnostic différentiel :(78) 

Certaines affections bénignes peuvent simuler un cancer du sein mais la 

fréquence des tumeurs malignes doit inciter à avoir recours à l'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'origine la plus fréquente est 

l'ectasie canalaire sécrétante. Il s'agit d'une tumeur riche en plasmocytes ; 

– la cytostéatonécrose post-traumatique : il s'agit d'un granulome 

lipophagique sur stéatonécrose d'origine traumatique. 
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Eliminer un sein inflammatoire  

– les mastites aiguës bénignes : le plus souvent d'origine infectieuse (mastite 

puerpérale, surinfection de kyste, de galactocèle, d'ectasie canalaire 

sécrétante). 

Eliminer les causes d’une rétraction cutanée  

– la maladie de Mondor : phlébite superficielle de la paroi thoracique qui se 

présente, lorsque le cordon phlébitique n'est plus perçu, sous la forme 

d'une dépression cutanée linéaire. 

– l'ombilication congénitale du mamelon souvent bilatérale. Le mamelon est 

rétracté, plat ou fendu horizontalement. 

Devant un écoulement mammelonaire  

– l'ectasie canalaire sécrétante : écoulement uni-orificiel spontané et 

récidivant parfois hématique ; 

– les papillomes intracanalaires. 

IV. Bilan préthérapeutique (166) 

Ce bilan permet de déterminer l’étendue du cancer du sein et de vérifier la 

présence de métastases. Il nécessite un examen clinique et para clinique 

complet. 

Il comprendra une radiographie pulmonaire systématique, une scintigraphie 

osseuse, une échographie hépatique et éventuellement un scanner cérébral.  
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 IV.1 Bilan d’extension 

IV.1.1. Bilan d’extension  locorégionale : 

Elle est appréciée par l’examen clinique et les explorations radiologiques, 

permettant de classer la tumeur selon sa taille et l’existence ou non 

d’adénopathies satellites.  

IV.1.2. Bilan d’extension générale : 

La réalisation d’un examen clinique complet et divers examens para cliniques 

permet d’orienter la recherche de métastases : 

– Hépatiques (échographie hépatique ou TDM). 

– Osseuses (radiologies osseuses orientées par des signes fonctionnels, 

scintigraphie osseuse). 

– Thoraciques (radiographie thoracique ou TDM). 

– Cérébrales (examen neurologique complet et IRM sur signe d’appel). 

– Ovariennes (échographie pelvienne) 

IV.2. Classification  

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

plus utilisée est la classification TNM (tableau II) : 
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Tableau II : Classification TNM de l’UICC 1998 (133) 

Tumeur 
primitive (T) 

Tx : Détermination de la tumeur primitive, incomplète ou en cours 
T0 : Pas de signe de tumeur primitive  
Tis : Carcinome in situ 
T1 Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension 
  T1a : < 0,5 cm, T1b : Tumeur>0,5 cm et <1cm, T1c :> 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 directe à la paroi thoracique  ou à la peau  
Tx : Détermination de la tumeur primitive, incomplète ou en cours 
T0 : Pas de signe de tumeur primitive  
Tis : Carcinome in situ 
T1 Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension 
  T1a : < 0,5 cm, T1b : Tumeur>0,5 cm et <1cm, T1c :> 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, incomplète ou en cours 
T0 : Pas de signe de tumeur primitive  
Tis : Carcinome in situ 
T1 Tumeur <2 cm dans sa plus grande dimension 
T1a : < 0,5 cm, T1b : Tumeur>0,5 cm et <1cm, T1c :> 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 directe à la paroi thoracique  ou à la peau  
T4a : Extension à la paroi thoracique. 
T4b : Œdème ou ulcération cutanée du sein, ou nodules de perméation cutanés 
T4c : A la fois 4a et 4b. 
T4d : Carcinome inflammatoire 

Adénopathies 
régionales (N) 

Nx : Appréciation impossible de l’atteinte ganglionnaire  
N0 : Absence de signe d’envahissement ganglionnaire régional. 
N1 : Ganglions axillaires homolatéraux mobiles. 
N2 : Ganglions axillaires homolatéraux fixés entre eux ou à d’autres structures 
N3 : Ganglions mammaires internes homolatéraux 

Métastases 
(M) 

Mx : Détermination impossible de l’extension métastatique 
M0 Absence de métastase à distance 
M1 Présence de métastase à distance (comprenant les métastases sus-claviculaires) 

 

On complètera secondairement la classification TNM par la stadification de la 

tumeur (tableau III). 
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Tableau III : Regroupement par stades de l’AJCC 1989 (78) 

Stade 0 TisN0M0 

Stade I T1N0M0 

Stade IIA T0N1M0, T1N1M0, T2N0M0 

Stade IIB T2N1M0, T3N0M0 

Stade IIIA  T0N2M0, T1N2M0, T3N1, TousTN2M0 

Stade IIIB T4N0M0, TousTN3M0 

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 sont (75) : 

� Assurer le contrôle locorégional de la maladie par chirurgie et /ou 

radiothérapie. 
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� Traiter la maladie métastatique. 

� Obtenir  un résultat fonctionnel et esthétique acceptable : 

– Proposer un traitement conservateur du sein quand il est possible ; 

– Limiter les séquelles fonctionnelles, 

– Éviter de «surtraiter »  

V.2.Moyens : 

V.2.1. Chirurgie  (6) 

  V.2.1.1. Chirurgie mammaire 

• Le traitement conservateur (mastectomie partielle) consiste à retirer la 

tumeur avec une marge de sécurité suffisante en préservant le volume et la 

forme mammaires. Dans certains cas (rapport taille tumorale/taille du sein 

élevé quel que soit le quadrant du sein, localisation dans les quadrants 

inférieurs, internes), une technique oncoplastique est nécessaire pour 

prévenir une déformation mammaire. Ces techniques nécessitent une 

résection cutanéo-glandulaire au large de la tumeur avec un 

repositionnement aréolaire après désépidermisation. Un geste de 

symétrisation controlatérale peut être proposé en cas d’asymétrie de 

volume, ce geste est réalisé généralement dans un deuxième temps à 

l’issue des différents traitements. 

• Le traitement radical (mastectomie totale) consiste à retirer la totalité 

de la glande mammaire en préservant les muscles grand et petit pectoral. 

Ce traitement est indiqué en cas de non possibilité de traitement 

conservateur ou à la demande de la patiente.    
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• Les reconstructions mammaires seront proposées aux patientes ayant eu 

une mastectomie et réalisées secondairement, 6 à 12 mois après la fin de 

la radiothérapie de la paroi thoracique. Les différents types de 

reconstruction : prothèses rétro-musculaires ou lambeaux musculaires 

dorsal ou grand droit sont décidés par le chirurgien-plasticien après 

examen des patientes (état cutané après radiothérapie, notion de 

tabagisme, laxité cutanée, activité physique des patientes). 

    V.2.1.2. Chirurgie lymphatique axillaire 

• L’exérèse du ganglion sentinelle (GS)  consiste à retirer le premier relais 

ganglionnaire : 1 à plusieurs ganglions identifiés de visu par le colorant 

(bleu patenté) et/ou à la sonde de détection  radio-isotopique grâce au 

traceur radioactif (technétium 99m). Ces traceurs sont injectés en 

périaréolaire, avant l’intervention (10 minutes pour le bleu patenté et 45 

minutes à 18 heures pour le technétium 99m). Cette technique 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 lors d’un curage axillaire 

doit être de 10. 

V.2.1.3. Complications :  

-Les complications précoces sont : les hématomes, les abcès, les infections, la 

lymphorrée, le lymphocèle, les nécroses cutanées(41,144).  

-Les complications tardives sont: les cicatrices disgracieuses, la déformation du 

sein, le lymphoedéme, les lymphangites, les séquelles esthétiques de traitement 

conservateur, la raideur de l’épaule, les troubles neurologiques du bras 

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

La radiothérapie est un traitement locorégional dont l’objectif principal est de 

réduire le risque de récidive mammaire, pariétale ou ganglionnaire. 

V.2.2.1. Volumes et techniques d’irradiation 

Les volumes cibles sont : le sein et la paroi thoracique ; la région sus-

claviculaire et la région mammaire interne. La conduite de ce traitement 

nécessite l’utilisation d’outils et de procédures permettant un contrôle de 

qualité : 

- Utilisation de rayonnement de haute énergie : cobalt 60 ou rayon X de 4 à 

8 MeV. 

-  Acquisition anatomique sur au moins un contour (simulateur ou scanner). 

- Dosimétrie prévisionnelle en deux ou trois dimensions. 

- Standardisation de la prescription de la dose. 

- Utilisation de modificateur de faisceau, afin d’améliorer 

l’homogénéisation de la dose dans le volume traité et réduire la dose dans 

les tissus sains (poumon, cœur, sein controlatéral). 

• Radiothérapie du sein en place 

Le volume cible est la glande mammaire, et ses prolongements axillaires et sus-

claviculaires. La patiente est en décubitus dorsal, la glande est traitée par deux 

faisceaux opposés tangentiels à la paroi thoracique et dont les limites 

postérieures sont coplanaires. 

• Radiothérapie après mastectomie 
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L’irradiation de la paroi thoracique englobe la cicatrice de mastectomie. La 

patiente est placée en décubitus dorsal. 

 

 

• Radiothérapie de l’aire mammaire interne 

Le champ mammaire interne couvre les trois ou quatre premiers espaces 

intercostaux. Son bord interne est situé au niveau de la ligne médiane, sa 

longueur varie de 4,5 à 6 cm. L’irradiation doit se faire par champ direct, il est 

parfois incliné de 10 degrés pour éviter la moelle épinière et l’œsophage. 

• Radiothérapie des ganglions sus et sous-claviculaires 

L’irradiation peut se faire par un champ incluant la chaine mammaire interne ou 

par un champ direct. Le volume comprend la région sus et la région sous-

claviculaire, jointif en bas avec les champs tangentiels couvrant le sein restant 

ou la paroi thoracique, aligné sur la ligne médiane en dedans 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 25 fractions de 2 Gy par jour. 

Une surimpression localisée ou (boost) dans le lit tumoral après chirurgie 

conservatrice et radiothérapie externe peut être indiquée. La dose délivrée varie 

de 10 à 16 Gy. 

• Aires ganglionnaires 
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La dose délivrée est de 46 à 50 Gy, en fraction de 1,8 à 2 Gy par jour. 

L’irradiation de la chaine mammaire interne nécessite une pondération 

d’environ 50% d’électrons pour diminuer le risque de séquelle pulmonaire. 

   V.2.2.3. Complications : 

Les réactions aiguës les plus fréquentes sont à type d’érythème ; elles 

surviennent à partir d’une dose de 25 à 30 Gy. Une épithélite exsudative peut 

survenir au niveau des plis (sillons sous-mammaires) d’autant plus que le sein 

est volumineux et ptosé et que la dose prescrite est importante. Les réactions au 

niveau du mamelon dépendent des mêmes facteurs. À distance du traitement, un 

œdème cutané peut persister, plus ou moins associé à une fibrose sous-cutanée 

qui peut être induite par un complément de dose en curiethérapie. Des 

télangiectasies peuvent apparaître au niveau du revêtement cutané ; elles sont le 

plus souvent favorisées par une électrothérapie à forte dose. Des déformations et 

des rétractions du sein peuvent survenir plusieurs années après le traitement, 

entraînant en particulier un préjudice esthétique et fonctionnel avec un sein 

déformé et douloureux. 

La fibrose pulmonaire est liée au volume pulmonaire irradié. La fréquence des 

pneumopathies radiques est de l’ordre de 1 à 6 % selon les techniques 

utilisées(108). 

Le risque de séquelle cardiaque délétère (52) avec infarctus du myocarde est 

majoré dans les techniques en décubitus dorsal ou après irradiation de la paroi 

thoracique gauche si le volume cardiaque inclus dans les volumes irradiés est 

trop important ou si le fractionnement est trop faible ou si l’irradiation est faite 

exclusivement ou si le complément d’irradiation est délivré 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 tableau IV). 

 

 

Tableau IV: Les principaux médicaments utilisés en chimiothérapie dans   

le cancer du sein (160,198). 

Classes  

Sous classes  

Molécules actives  

 

INTERCALANTS  

Anthracyclines  

 

 

ALKYLANTS  

Oxazophorines  

 

 

ANTIMETABOLITES  

Antifoliques  

Antipyrimidines  

 

ANTIFUSORIAUX  

Alcaloïdes de la pervenche 

 

 

Taxanes                                          

 

 

 

 

DIVERS  

Epipodophyllotoxines  

Organoplatine 

 

 Doxorubicine  

Epirubicine  

  

 Cyclophosphamide  

 

 

 Méthotrexate  

5 fluoro-uracile                                                    

 

Vinorelbine  

Vincristine  

Vinblastine  

 

 Docétaxel  

Paclitaxel 

 

 

Etoposide                                                                

Cisplatine  

Carboplatine 
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• Types de chimiothérapies : 

- La chimiothérapie néoadjuvante 

C’est l’utilisation de la chimiothérapie avant la réalisation du traitement 

locorégional des tumeurs opérables. Elle est reconnue efficace dans le traitement 

des tumeurs localement évoluées ou des tumeurs inflammatoire (155,158).Elle a 

pour objectif (105) : 

� Réduire suffisamment le volume tumoral pour pouvoir appliquer ensuite 

un traitement conservateur, 

� Transformer les tumeurs inopérables d’emblée en tumeurs opérables, 

� Traiter précocement la maladie micrométastatique, 

� Juger rapidement de chimiosensibilité de la tumeur.  

- La chimiothérapie adjuvante(158) 

Elle est instaurée après l’acte chirurgical et permet de diminuer la fréquence des 

métastases en traitant la maladie micrométastatique présente lors du traitement 

locorégional. Son but est d’éviter les rechutes d’améliorer la survie sans 

métastase et la survie globale. Son efficacité n’a été démontrée que chez les 

femmes ayant des facteurs pronostiques défavorables. 

- La chimiothérapie métastatique (158) 

La chimiothérapie est une arme essentielle dans le traitement des cancers du sein 

métastatique. Son objectif principal est d’atténuer ou de faire disparaitre les 

symptômes et d’améliorer la survie des patientes. Elle peut prolonger la médiane 

de survie de plus de 6 mois si elle est efficace. 
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• Les protocoles : 

Il existe plusieurs protocoles et le choix dépend des facteurs prédictifs de la 

réponse au traitement et des facteurs pronostiques suivants : le nombre de 

ganglions axillaires envahis, le grade SBR, la taille tumorale, le statut des 

récepteurs hormonaux, l’âge de la patiente inférieure à 35 ans ; les emboles 

vasculaires, la surexpression des récepteurs Her2-Neu, l’index de prolifération 

élevé. Le premier schéma thérapeutique efficace utilisé était l’association de 

cyclophosphamide, méthotrexate, 5 fluoro-uracile (CMF). La tendance actuelle 

est l’utilisation d’un protocole séquentiel avec une combinaison à base 

d’anthracycline suivie de Taxanes (51,80). Les combinaisons à base 

d’anthracycline les plus utilisées sont : le FAC (5FU, doxorubicine, 

cyclophosphamide) ; FEC dans ce cas la doxorubicine est remplacée par 

l’épirubicine et l’AC (doxorubicine et cyclophosphamide) (84, 89,160). 

 



 

51 

 

 

Tableau V: Les protocoles de la chimiothérapie couramment utilisés dans le 

cancer du sein  (42) 

CMF  cyclophosphamide 600 mg/m² J1-J8 

méthotréxate 40 mg/m² J1-J8 

5-FU 600 mg/m² J1-J8. 

6 cures/4 semaines) 

FAC 5-FU 500 mg/m² à J1 

doxorubicine 50-60-75 mg/m² à J1 

cyclophosphamide 500 mg/m² à J1. 

6 cures/3 semaines) 

FEC 5-FU 500 mg/m² à J1 

épirubicine 50-100 mg/m² à J1 

cyclophosphamide 500 mg/m² à J1. 

6 cures/3 semaines) 

AC doxorubicine 60 mg/m² à J1 

cyclophosphamide 600 mg/m². 

4 cures/3 semaines) 

FEC 75  dose d’épirubicine 75 mg/m². 6 cures 

FEC 100  suivi de docétaxel 100 mg/m² 3 cures tous les 21jours 3 cures 

FUN  5-FU 500 mg/m² en perfusion continue sur 120 heures 

ou 

capécitabine 2000 mg/m²/jour de J1 à J14 par voie 

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 d’une toxicité importante. Ces 

effets secondaires limitent l’utilisation de la chimiothérapie et dirigent au moins 

partiellement leurs indications.  
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La toxicité majeure des anthracyclines est hématologique, locale en cas 

d’extravasation et myocardique avec une cardiotoxicité chronique à partir de 

dose cumulée de 400 à 600 mg selon les molécules utilisées.  

Le 5FU comporte une toxicité digestive et muqueuse.  

La principale toxicité de l’Endoxan est médullaire produisant une 

leuconeutropénie au huitième jour et de courte durée. 

Les taxanes ont un profil de toxicité hématologique et neurologique 

périphérique. 

V.2.2.2. Hormonothérapie : 

La connaissance de la sensibilité du cancer du sein aux œstrogènes est à 

l’origine de l’hormonothérapie. En l’absence de récepteurs hormonaux, il n’y a 

pas d’indication à un traitement hormonal (23). 

On distingue l’hormonothérapie suppressive et l’hormonothérapie additive. 

• Hormonothérapie suppressive 

– La chirurgie : elle est faite par cœlioscopie ou laparotomie, une 

ovariectomie bilatérale est pratiquée. 

– La radiothérapie : par irradiation ovarienne bilatérale, une suppression 

ovarienne est obtenue dans les mois suivant la radiothérapie. 

– Les agonistes de la LHRH (Luteiniging Hormone-Releasing Hormone) : 

s’administrent une fois par mois et la suppression ovarienne est obtenue 

de façon certaine dès la deuxième injection (23). 

• Hormonothérapie additive 
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– Les antioestrogènes : le Tamoxifène est le produit utilisé, il modifie les 

sites de liaison des récepteurs des œstrogènes, ce qui empêche l’activation 

génique. Il est prescrit à la posologie de 20 mg par jour pendant 5 ans 

(23). 

– Les progestatifs : Acétate de médroxyprogestérone 500mg/jour ou Acétate 

de mégestrol 160mg/jour. Ils agissent en bloquant l’axe hypophyso-

ovarien et surrénalien, abaissant ainsi les taux de gonadostimulines 

hypophysaires mais également l’œstradiol, les androgènes et le cortisol. 

– Les inhibiteurs de l’aromatase : l’Anastrozol, le Létrozol et l’Exemestane. 

Ils agissent en bloquant le cytochrome P450 entrainant ainsi une 

inhibition de la production des stéroïdes. La supériorité de l’Anastrozol 

(ArimidexR) par rapport au Tamoxifène en efficacité et en tolérance 

immédiate a été démontrée par plusieurs études (23). 

• Effets secondaires : 

– Le risque de cancer de l’endomètre est augmenté de trois à six par le 

Tamoxiféne pour une durée de traitement supérieure à 5 ans (20).  

– Il y a un risque de maladie thromboembolique chez les patientes 

ménopausées sous Tamoxiféne, aggravé par d’autres facteurs de risques 

cardiovasculaires (148).  

– Les risques d’ostéoporose peuvent être augmentés chez les femmes qui 

ont subi une suppression ovarienne précoce (144). 

V.2.2.3. Les thérapies ciblées : 

– C’est un moyen de traitement appliqué en oncologie qui intervient de 

manière ciblée dans certains mécanismes perturbés de régulation de la 

cellule cancéreuse.  
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– Ces médicaments se caractérisent par une action ciblée sur certains 

processus tumoraux avec une bonne efficacité et une tolérance en général 

bien meilleure (39,93). 

• Trastuzumab (HerceptinR)  

Les cancers du sein qui sur-expriment le gène Her2 (récepteur membranaire 

permettant d’activer une des voies de la prolifération cellulaire accrue) de façon 

importante (environ 25% des cancers mammaires, de mauvais pronostic) 

trouvent avec le Trastuzumab, un anticorps monoclonal bloquant ce récepteur. 

Le trastuzumab a permis de doubler en moyenne le temps de survie des patientes 

en traitement palliatif. Ajouté à la chimiothérapie adjuvante, l’HerceptinR en 

perfusion tous les 21 jours, pendant 12 mois, réduit à moitié le risque de rechute 

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

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

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

• Bévacizumab (AvastinR)  

C’est un anticorps monoclonal anti Vascular Epithelial Growth Factor (VEGF), 

délivré en perfusion est maintenant utilisé dans le cancer du sein métastatique. Il 

se fixe électivement sur ce facteur de croissance et bloque ainsi la 

néoangiogenèse. 

• Lapatinib (TyverbR)  

Le Lapatinib donné en traitement oral, est un inhibiteur intracellulaire de 

l’activité tyrosine kinase des récepteurs HER2 et HER1. Chez les patientes sur 

exprimant HER2, en progression tumorale sous Herceptin et ayant reçu des 

anthracyclines et des taxanes, l’association Lapatinib-capécitabine double le 
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temps de réponse par rapport à la capécitabine seule, sans bénéfice sur la survie 

globale (39,93). 

 

 

V.3.Indications thérapeutiques : 

V.3.1. Carcinome canalaire in situ : 

Le traitement de première intention est un traitement conservateur reposant sur 

la chirurgie conservatrice du sein associée à une radiothérapie. La chirurgie 

consiste à une tumorectomie sans curage axillaire. Si la marge de tissu sain 

est supérieure ou égale à 2 mm on fait une radiothérapie du sein, dose minimale 

de 50Gy en 25 fractions ; une surimpression peut être discutée. 

Si la marge de tissu sain n’est pas supérieure ou égale à 2 mm on fait une reprise 

chirurgicale pour l’obtention de marges supérieures ou égales à 2 mm suivie de 

radiothérapie du sein (51, 144,160). 

V.3.2. Carcinome lobulaire in situ  

La prise en charge thérapeutique est orientée par la classification LIN (Lobular 

Intraépithélial Néoplasia) divisée en trois catégories 1 à 3 (OMS 2003). 

- LIN 1 : surveillance 

- LIN 2 : tumorectomie, surveillance 

- LIN 3 : tumorectomie, radiothérapie à discuter, surveillance (144,160). 

V.3.3. Cancer du sein inflammatoire  
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Une polychimiothérapie néoadjuvante à base d’anthracyclines parfois associée 

aux taxanes est réalisée. Elle est suivie d’une mastectomie associée au curage 

axillaire après évaluation de la réponse clinique. Le traitement adjuvant consiste 

à une radiothérapie de la paroi et des aires ganglionnaires sus claviculaires 

homolatérales, une chimiothérapie et une hormonothérapie si les récepteurs 

hormonaux sont positifs. Le trastuzumab est prescrit pendant 12 mois si le 

récepteur HER2 est  positif (89,160). 

V.3.4. Stades opérables d’emblées : stade I et II 

Le traitement standard indiqué est une tumorectomie associée à un curage 

axillaire, suivie d’une radiothérapie large du sein et des aires ganglionnaires si 

les ganglions du curage axillaire sont atteints à l’exception du creux axillaire. 

Une radiothérapie de surdosage de la zone de tumorectomie 10 à 16 Gy est 

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

Si les marges de résections sont envahies, il est pratiqué une reprise chirurgicale 

conservatrice et un surdosage du lit tumoral s’il est possible d’avoir des marges 

saines et un résultat esthétique satisfaisant, dans le cas contraire une 

mastectomie radicale est réalisée suivie d’une reconstruction mammaire si 

possible (7,144). 

En cas de présence de facteurs de risques métastatiques un traitement médical 

adjuvant est indiqué comportant une chimiothérapie et une hormonothérapie en 

fonction des récepteurs hormonaux (144,160).  

V.3.5. Stades non opérables d’emblée : stade III  

Les cancers mammaires étendus (supérieurs à 3cm) peuvent être inopérables 

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

une exérèse carcinologique satisfaisante. 

-la croissance tumorale rapide accompagnée de signes inflammatoires cliniques 

nécessite un traitement médical préalable. 

-Il est admis dans ces cas de débuter par une chimiothérapie néo-adjuvante, 

parfois une hormonothérapie s’il existe une contre-indication à la 

chimiothérapie. Après 6 cures de chimiothérapie néoadjuvante  un traitement 

chirurgical conservateur ou radical associé à un curage axillaire est indiqué en 

fonction de la réduction tumorale. Le traitement chirurgical est suivi d’une 

radiothérapie large, une chimiothérapie adjuvante et une hormonothérapie en 

fonction des récepteurs  

V.3.6. Cancer du sein métastatique : stade IV 

Le cancer du sein métastatique est reconnu comme étant une maladie incurable 

dont la prise en charge est palliative (60 ,120) Les deux objectifs du traitement 

sont d’améliorer la qualité de vie et de prolonger la survie (60,120). 

Il existe différentes stratégies thérapeutiques qui dépendent de très nombreux 

facteurs. 

Le traitement du cancer du sein métastatique repose d’abord sur la 

chimiothérapie et l’hormonothérapie (60,159). 

Un traitement chirurgical ou une radiothérapie des sites métastatiques peut être 

envisagé, sur les sites accessibles par exemple une chirurgie d’une métastase 

vertébrale unique ou une irradiation d’une métastase osseuse douloureuse. 

V.4.Résultats : 
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Le traitement conservateur des cancers infiltrants associé à une radiothérapie 

donne un taux de récidive locale en moyenne de 1%  par an (64,144). 

La survie globale à 10 ans est de 65% identique à celle observée après une 

mastectomie associée à un curage axillaire (149,8).Il n’y a pas de différence en 

termes de survie entre un traitement conservateur associé à un curage axillaire 

suivi de radiothérapie estimé à 59,4% par rapport à une mastectomie associée à 

un curage axillaire estimé à 60%(8,144). La chirurgie radicale n’a pas d’intérêt 

pour les tumeurs de moins de 2cm (8, 64, 144, 177). La chimiothérapie 

néoadjuvante augmente le nombre de traitements chirurgicaux conservateurs à 

62% diminue l’importance de l’atteinte ganglionnaire axillaire mais elle 

n’augmente pas la survie (8,144). La chimiothérapie adjuvante réduit la 

mortalité à 10 ans de 56% et un pourcentage de réduction annuelle de récidive 

de 22%(8,144). 

VI.  Surveillance après traitement (159) 

VI.1.Objectifs de la surveillance 

La surveillance vise plusieurs objectifs : 

- Mettre en évidence une récidive locorégionale  

- Diagnostiquer précocement une récidive à distance  

- Détecter les possibles complications secondaires aux traitements adjuvants 

effectués ; 

- Evaluer le retentissement psychosocial de la maladie  

VI.2.Moyens utilisés pour la surveillance 

Outre la consultation clinique, on peut réaliser : 



 

59 

 

- une mammographie et une échographie bilatérales des seins ; 

- une radiographie ou un scanner thoracique 

- une échographie ou un scanner abdominal,  

- une scintigraphie osseuse  

- un bilan biologique  

- un scanner cérébral  

 

VII. Pronostic :(201) 

� Facteurs pronostiques 

L’analyse des facteurs pronostiques permet d’identifier les patientes à haut 

risque métastatique et (ou) de récidive locale. Ils sont subdivisés en trois 

classes : 

• Éléments cliniques et morphologiques de mauvais pronostic 

– taille anatomique de la tumeur (> 3 cm) ; 

– caractère multifocal ou bilatéral ; 

– envahissement histologique des ganglions axillaires (surtout si leur 

nombre est supérieur à trois et s’il existe une rupture capsulaire) ; 

– âge (< 40 ans) ; 

– grade histopronostique (SBR) coté à III ; 

– 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. 

• Éléments évaluant l’activité proliférative tumorale : 

Le taux des récepteurs hormonaux systématiquement utilisés, est corrélé au 

degré de différenciation de la tumeur ; ils définissent des indices de bon 

pronostic et une hormonosensibilité de la tumeur. 

L’étude du cycle cellulaire par cytométrie de flux permet de déterminer deux 

critères : l’index d’ADN et le pourcentage de cellules en phase S de synthèse 

d’ADN sont de plus en plus utilisés. 

Les oncogènes et anti-oncogènes : C-erb b2, c-myc. 

• Éléments évaluant le potentiel invasif tumoral 

On peut évaluer : 

– protéases : cathepsine D (sélectionne en cas de taux élevé les patientes à 

haut risque métastatique, notamment chez les N-) ; inhibiteurs et 

activateurs du plasminogène ; 

– collagénases. 

VIII. Survie :(201) 

La survie globale est de 65 % à 5 ans, et de 50 % à 10 ans (tous stades 

confondus). 

Elle dépend de nombreux facteurs pronostiques et thérapeutiques et l’on peut 

schématiquement individualiser trois grands groupes : 
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– un groupe de très mauvais pronostic dont la survie sans récidive à 5 ans 

est inférieure à 30 % (cancers inflammatoires et cancers à forte invasion 

axillaire avec plus de 8 ganglions histologiquement envahis) ; 

– un groupe de très bon pronostic dont la survie sans récidive à 5 ans est 

proche de 95 % (cancers de moins de 1 cm, de grade SBR I, sans invasion 

axillaire, et a fortiori cancers in situ) ; 

– un groupe de pronostic intermédiaire, représentant la majorité des cancers 

du sein, et dans lequel la survie est corrélée au T, au N, au SBR et aux 

paramètres biopathologiques (récepteurs hormonaux, ploïdie, phase S…). 

IX. Impact des traitements sur la fonction ovarienne : 

Le risque d’insuffisance ovarienne  après chimiothérapie dépend de la fonction 

ovarienne initiale, de l’âge de la patiente, du type de molécules utilisées et de 

leur dose(103).La réserve ovarienne est déterminée dès la naissance par le pool 

de follicules primordiaux. Les chimiothérapies altèrent soit la maturation 

folliculaire soit elles épuisent le pool de follicules primordiaux(72). 

 Les molécules ayant une action sur les cellules en divisions ont des 

répercussions sur les cycles menstruels et peu sur la réserve ovarienne elle-

même. Les follicules en développement synthétisent les stéroïdes  et sont à 

l’origine de l’imprégnation oestrogénique et de la sécrétion de progestérone. 

Leur atteinte est à l’origine d’une aménorrhée temporaire. Contrairement aux 

traitements (notamment les alkylants) qui agissent sur les cellules quiescentes de 

l’organisme ou à cycle cellulaire lent : la déplétion du nombre de follicules 

primordiaux entraine une perte de la fonction ovarienne.  

Le cycle menstruel n’est pourtant pas un bon reflet de la fonction ovarienne. 

L’aménorrhée définitive est le symptôme final de l’insuffisance ovarienne.au 

moment ou elle survient, une femme peut être infertile depuis 5 à 10ans. La 



 

62 

 

persistance et la régularité des menstruations ne garantissent pas la 

fertilité(202).Classiquement on parle de ménopause après un an sans cycle. Dans 

le cas d’une ménopause précoce post-chimiothérapie, dans la mesure où les 

cycles peuvent revenir même deux ans plus tard cette définition ne convient pas 

.on posera le diagnostic à l’aide des dosages hormonaux : deux dosages de 

FSH>40mUI/ml. 

On évoque une insuffisance ovarienne pour une FSH (Follicule-Stimuling 

Hormone) à J2 ou J3 du cycle >12mUI /ml et/ou un taux d’E2 

(Œstradiol)>75pg/ml (188). Aujourd’hui on évalue la réserve ovarienne par le 

taux d’AMH (anti mullerian hormon) indépendant des cycles menstruels (36)et 

une échographie ovarienne avec compte des follicules antraux en début du cycle 

(187).  

Le maintien d'un cycle menstruel après une chimiothérapie est habituellement 

considéré comme le témoin d'une fonction ovarienne conservée, bien que celui-

ci ne soit pas synonyme de fertilité et une aménorrhée synonyme d'infertilité. 

L'âge des patientes semble être un facteur déterminant : Bonadonna et coll. ont 

montré que les patientes ayant reçu 6 à 12 cycles de cyclophosphamide, 

méthotrexate et fluorouracil (CMF), âgées de moins de 40 ans, présentaient dans 

54% des cas une aménorrhée pendant le traitement, réversible pour 23% d'entre 

elles ; tandis que les patientes de plus de 40 ans ont présenté dans 96% des cas 

une aménorrhée, réversible dans seulement 4% des cas (29). Le taux 

d'aménorrhée après chimiothérapie dépend de l'âge, du type de chimiothérapie et 

des doses administrées. D'une façon générale, on peut estimer qu'environ 50% 

des patientes de moins de 35 ans conserveront un cycle menstruel après le 

traitement et par conséquent auront conservé leur fertilité (104,81). 

Le bénéfice de la suppression de la fonction ovarienne dans les tumeurs RH 

positives a clairement été établi. Le traitement standard de la femme non 
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ménopausée est le Tamoxifène pendant 5ans. Ses risques sur la réserve 

ovarienne sont négligeables (103,195) mais il retarde une éventuelle grossesse 

(92). Il agit en bloquant les récepteurs aux œstrogènes. Ce qui a pour effet au 

niveau    hypophysaire  de masquer le rétrocontrôle négatif sur la synthèse des 

gonadotrophines. Leur taux augmente, stimulant la synthèse d’œstrogènes. Tant 

que les récepteurs aux œstrogènes sont occupés par le Tamoxifène, cette 

hyperoestrogénie relative est sans conséquence carcinologique (53). En 

revanche ce climat ostrogénique peut provoquer des kystes ovariens 

fonctionnels et une hyperplasie endométriale. Il est ainsi  inducteur de 

l’ovulation. Dans la mesure où il est potentiellement tératogène, une 

contraception efficace doit lui être associée. 

L’utilisation des antiaromatases est, du fait de leur pharmacodynamie, 

inappropriée chez la femme non ménopausée. En cas d’insuffisance ovarienne 

chimiothérapie-induite, leur utilisation sans contraception est déconseillée car ils 

ont aussi un effet inducteur de l’ovulation : une fonction résiduelle pourrait 

aboutir à une grossesse. 

Les analogues de la GnRH sont envisagés en cas de contre-indication au 

Tamoxifène. Ils agissent en bloquant les récepteurs des gonadotrophines 

empêchant la croissance folliculaire et donc aussi bien les cycles que la 

stéroidogenèse. Ils entrainent une ménopause artificielle, réversible à l’arrêt.  
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DDDDEUXIEME EUXIEME EUXIEME EUXIEME PARTIEPARTIEPARTIEPARTIE    ::::    

NOTRE ETUDENOTRE ETUDENOTRE ETUDENOTRE ETUDE    



 

 

I.  Méthodologie : 

I.1. Lieu de l’étude 

Nous avons réalisé cette étude rétrospective à l’institut Joliot Curie de Dakar, 

qui se trouve au sein de l’hôpital Aristide Le Dantec. 

I.2. Durée de l’étude 

Nous avons mené notre étude du 1er janvier 2008 au 31 décembre 2012. 

I.3. Type de l’étude 

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

traitements et la fertilité post-thérapeutique 

I.4. Les paramètres de l’étude  

             I.4.1. Critères d’inclusion 

Nous avons inclus dans notre étude 

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

anatomo-pathologique, 

- les patientes  âgées de 40 ans ou plus. 

- les patientes traitées pour un cancer du sein 

- les patientes ayant répondu à la convocation téléphonique 

          I.4.2. Critères de non inclusion  

Nous avons exclu : 
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-les patientes présentant un cancer suspect à l’examen clinique sans 

confirmation histologique ; 

- les patientes avec un cancer du sein âgées de plus de 40 ans ; 

-les patientes âgées de moins de 40 ans qui n’ont pas répondu à la convocation ; 

- les grossesses survenues en cours de traitements ; 

- les grossesses concomitantes au diagnostic.   

           I.4.3. Paramètres étudiés 

Nous avons étudié les paramètres suivants : 

- Epidémiologiques ; 

- Cliniques ; 

- Thérapeutiques ; 

- Evolutifs ; 

- Et la fertilité post-thérapeutique. 

I.5. Méthode de recueil des données  

Nous avons recueilli l’ensemble de ces paramètres grâce à une fiche 

d’exploitation en annexe. 

Nous avons considéré comme : 

- Fertilité féminine : capacité à être fécondée c'est-à-dire à tomber enceinte. 

- Infertilité : absence de conception après un an en l’absence de 

contraception. 



 

67 

 

- Multiparité : état d’une femme qui a accouché plusieurs fois, au plus 4 

enfants ; 

- Grande multiparité : état d’une femme qui a eu plus de 5 enfants  

- Métastases synchrones : les métastases présentes lors du diagnostic 

- Réponse complète : disparition de la tumeur et des ganglions en réponse au 

traitement ; 

- Réponse partielle : diminution de la taille de la tumeur, ou de l’extension 

dans l’organisme > 50% en réponse au traitement anticancéreux ; 

- Stabilité : diminution de la taille de la tumeur, bien que significative, non 

suffisante pour la catégoriser de réponse partielle (ex : réduction de taille 

tumorale <50%). De la même manière, augmentation de taille de la tumeur, 

mais non suffisante pour être considérée comme maladie en progression 

(ex : augmentation de taille < 20%).  

- Progression : croissance >20% 

- Achondroplasie : maladie constitutionnelle de l’os donnant un nanisme avec 

raccourcissement surtout de la racine des membres et un visage 

caractéristique. 

I.6. Analyse statistique 

Les données ont été saisies sur SPSS Statistics 20   

Les histogrammes et figures ont été réalisés avec Microsoft Excel 2007. 

Pour les variables quantitatives, nous avons apprécié le minimum, le maximum, 

la moyenne et l’écart-type. 



 

68 

 

Pour les variables qualitatives, nous avons calculé la fréquence et le 

pourcentage. 

 

II.  Résultats 

II.1. Aspects épidémiologiques 

II.1.1. Fréquence 

De janvier 2008 à décembre 2012, 747 cas  de cancer de sein, ont été recensés à 

l’institut Joliot Curie à l’hôpital Aristide le Dantec de Dakar. 

Parmi ces malades, 208 étaient âgées de moins de 40 ans soit une fréquence de 

27,8% du nombre global du cancer de sein. 

Cependant, seules 167 ont répondu à la convocation dans le cadre de notre étude 

soit une fréquence de 80,3% du nombre de femmes âgées de moins de 40 ans. 

II.1 .2. Age 

L’âge moyen des patientes était de 33,63 ans avec des extrêmes de 14 ans et 

40 ans. 

La tranche d’âge 34-38 ans a été la plus fréquente et représentait 34,7 % de la 

population. 



 

69 

 

 

 

Figure 9: Répartition des patientes selon la tranche d’âge 

II.1.3.Les antécédents gynéco-obstétricaux 

Age de la ménarche : 

L’âge moyen de la ménarche était de 14,61 ans avec des extrêmes de 10 et 

22 ans 

La tranche d’âge 13-15 ans a été la plus fréquente et représentait 18,6% à 13ans, 

23,9% à 14ans et 19,8% à 15ans. 

 

Figure 10 : répartition des patientes selon l’âge de la ménarche 
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Age à la première grossesse : 

L’âge moyen à la première grossesse était de 22,28 ans avec des extrêmes de 14 

et 32 ans  

 
 

Figure 11 : Répartition des patientes selon l’âge de la grossesse 
 

La parité :  

La parité moyenne était de 3,02 avec des extrêmes de 0 et 10 (tableau VI). 
 

Tableau VI : répartition des patientes selon la parité 

La parité Effectifs %  

Nullipares 19 11,4 

Paucipares 73 43,7 

Multipares (3 à 4 enfants) 45 26,9 

Grandes multipares (≥ 5) 30 18 

Tolal 167 100 
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La répartition des patientes selon la parité montrait une prédominance de la 

pauciparité retrouvée dans 43,7% des cas. 

La gestité : 

La gestité moyenne était de  gestes 3,01 avec des extrêmes de 0 et 10 gestes. 

 

Figure 12 : répartition des patientes selon la gestité 

La contraception : 

Une contraception hormonale a été retrouvée chez 41 patientes soit 24,5% des 

cas pendant une période moyenne de 39,47 mois. La contraception la plus 

utilisée est de type oral chez 34 patientes soit 82,9% contre 17,1% pour 

l’injectable. 

II.2. Aspects diagnostiques 

II.2.1. Les circonstances de découverte du cancer du sein  

Les circonstances de découverte étaient dominées par l’apparition d’une masse 

mammaire dans 45,5% des cas. 

II.2.2. Examen clinique 

� La taille tumorale :  
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La taille clinique T4 était la plus fréquente (46,1%) suivie de la taille T3 

(22,7%) et de la taille T2 (19,2%) (Tableau VII). 

 

 

Tableau VII : répartition des patients selon la taille 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 

 

� Atteinte ganglionnaire  

Nous avons retrouvé des adénopathies axillaires homolatérales mobiles (N1) 

dans 73 cas soit (43,7%) et des adénopathies axillaires fixées (N2) dans 55 cas 

soit 32,9% (tableau VIII).       

 

Tableau VIII : répartition des patients selon l’atteinte ganglionnaire 

Atteinte ganglionnaire  Effectifs  % 

Nx 7 4,2 

N0 22 13,2 

N1 73 43,7 

N2 55 32,9 

N3 10 6 

Total  167 100 
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� Les métastases synchrones :  

Parmi la population étudiée, nous avons noté 28 cas de métastase (M1), 99 cas 

non métastasés (M0) et 40 cas de (Mx) (figure 13). 

 

 

    Figure 13: Répartition des patientes selon la présence des métastases 

 

II.2.3.Examens paracliniques : 

� Mammographie : 

Elle a été réalisée chez 158 patientes soit 94,6%, elle montrait une opacité 

suspecte dans 138 cas soit 87,3% des cas. 

� Cytologie   

112 patients avaient bénéficié d’une cytologie soit 67,1%. 

On notait une nette prédominance des carcinomes chez 98 patientes soit 87,5%. 

La cytologie n’était pas suspecte chez 4,5% des patients dont le diagnostic de 

malignité a été fait ultérieurement par l’histologie (tableau IX). 
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Tableau IX : répartition des patients selon les résultats de la cytologie  

Cytologie  Effectifs  % 

Carcinome  98 87,5 

Sarcome  1 0,90 

Non suspecte  5 4,5 

Suspecte de malignité 8 7,1 

 

� Histologie 

� Le type histologique  

Le type le plus fréquent était le carcinome canalaire infiltrant retrouvé chez 

110 patientes soit 65,9%  suivi  du  carcinome lobulaire infiltrant retrouvé chez  

50 patientes soit 29,9%. 

 

http://www.rapport-gratuit.com/
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      Figure 14: Répartition des patients selon les résultats histologiques 

 

� Grade histopronostique de Scarft-Bloom et Richardson  

Il a été réalisé chez 150 patientes.  

Le grade histo-pronostique de SBR le plus observé dans notre série a été le SBR 

II noté chez 89 cas soit 59,3% suivi de SBR III observé dans 42 cas soit 28%. 

II.2.4. Bilan d’extension : 

La radiographie pulmonaire et l’échographie abdominale ont été réalisées 

systématiquement chez toutes les patientes en préthérapeutique. 

Le dosage des marqueurs tumoraux a été effectué chez 79 malades soit  47,3% 

des cas. Le CA15-3 était le marqueur dosé dans la majorité des cas, avec un taux 

moyen de  57,60 U/ml.  

II.3. Traitement : 

II.3.1. Chimiothérapie  

� Chimiothérapie néo-adjuvante  
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Dans notre série, la chimiothérapie néo-adjuvante a été faite chez 134 patientes 

soit 80,2%.  

Le protocole CMF était le plus prescrit, chez 64 patientes, avec un taux de 

47,8%  suivi du protocole AC chez 30 patientes soit 22,4%. 

La réponse clinique à cette chimiothérapie a été évaluée chez 72 patientes soit 

43,1% des cas.  

La réponse était : 

- complète 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 protocole 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 

   

 

� Chimiothérapie adjuvante  

Seules 18 patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante 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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   Figure 15: Répartition des patientes selon le type de chimiothérapie 

 

II.3.2.Chirurgie :  

� Types de chirurgie : 

99 patientes ont bénéficié d’un traitement chirurgical soit à type de mastectomie 

ou à type de quadrantectomie suivie de curage ganglionnaire. 

La mastectomie radicale associée au curage axillaire a été réalisée chez 16 

malades soient 16,2% des patientes opérées. 

Un traitement conservateur associé à un curage axillaire a été fait chez 83 

patientes soit 83,8%. 
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Figure 16: Répartition des patientes selon le type de chirurgie 

 

 

 

 

 

� Etude de la pièce opératoire : 

� Histologie post-opératoire : 

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

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

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

 

Tableau XI : Répartition des patientes selon les résultats de l’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 ayant subi un curage ganglionnaire; 

l’envahissement ganglionnaire a été trouvé chez 21 patientes soit 21.2 % des 

patientes opérées. 

Le nombre moyen de ganglions envahis était de 3 avec des extrêmes de 1 et 

6. 

� Grade histo-pronostique SBR 

Le grade SBR a été précisé chez 47 patientes soit 47,5% des cas. 

La tumeur était de grade SBR II dans 51,1% des cas et de grade SBR III chez   

42,5% des cas. 

 

 

� Récepteurs hormonaux 

Les récepteurs d’œstrogène et de progestérone ont été recherchés chez 62 

patientes et étaient positifs chez 17 patientes soit 27,4%. 

� Emboles vasculaires 

Les emboles intravasculaires ont été présents chez 8 patientes soit 8,1%. 

II.3.3. Radiothérapie :  

Une radiothérapie adjuvante a été réalisée chez 60 patientes soit 35,9% des cas. 
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La source utilisée était le cobalt 60 et les doses délivrées étaient de 50 Gy dans 

le sein par deux faisceaux tangentiels et 46 Gy sur le creux sus claviculaire par 

un faisceau antérieur direct.  

II.3.4. Hormonothérapie : 

Une hormonothérapie à base d’anti-œstrogènes (Tamoxifène) a été prescrite 

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

 

II.4. Fertilité après cancer du sein : 

II.4.1 Aménorrhée chimio-induite : 

Dans notre série, nous avons eu : 

- 98 aménorrhées temporaires 

- 20 aménorrhées définitives.  

- 49 pas d’aménorrhée chimio-induite 

 

 Figure 17 : Répartition des types d’aménorrhée après la chimiothérapie 

II.4.2 Grossesses après cancer du sein : 
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                     II.4.2.1. Désir de grossesse 

96 patientes ont répondu à la question sur le désir de grossesse : 

-  52 ont eu une grossesse                                                                                               

-  6 tentatives infructueuses 

-  38 n’avaient pas osé 

 

Tableau XII : répartition des patientes selon le désir de grossesse. 

Désir de grossesse Effectifs  

Grossesses 52 

Tentatives infructueuses 6 

Pas d’essai  38 

Total  96 

 

          II.4.2.2.La survenue de la grossesse : 

La première grossesse après traitement est survenue, en moyenne, après 28 mois 

avec un délai minimal de 4 mois et un maximal de 45 mois. 

II.4.2.3. Evolution de la grossesse 

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

Nous avons eu 44 grossesses menées à terme et 8 fausse-couches spontanées. 

         II.4.2.4. Modalités d’accouchement :  

Pour les grossesses abouties, on a eu 33 césariennes et 11 accouchements par 

voie basse. 

         II.4.2.5. Devenir de l’enfant : 

Nous avons noté : 
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• Un seul cas de malformations à type 

d’achondroplasie vivant ; 

• 16 nouveau-nés hospitalisés en réanimation à la 

naissance ; 

• Et 8 prématurés décédés à la naissance. 

� Score d’Apgar 

Le score le plus fréquent était 7sur 10 chez 29,5% des nouveau-nés suivi de 

8sur10 chez 22,7% des nouveau-nés et 5sur 10 chez 20,4% des nouveau-nés.  

 

� Poids et taille à la naissance 

Le poids de naissance moyen était 2653,1707g tandis que la taille moyenne à la 

naissance était 48,0370 cm. 

� Le développement psychomoteur et la croissance 

somatique étaient  

normaux chez 43 nouveau-nés. 

 

II.4.2.5. Devenir des patientes : 

 

Tableau XIII : répartition des patientes selon leur devenir 

Devenir de la patiente Fréquence %  

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 vivantes sans maladie et 35 sont 

décédées. 

L’évolution est marquée par 18 cas de récidives et 17 évolutions métastatiques. 
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I. Epidémiologie 

I.1. Epidémiologie descriptive 

I.1.1. Fréquence 

TROISIEMETROISIEMETROISIEMETROISIEME    PARTIEPARTIEPARTIEPARTIE    ::::    

DISCUSSIONDISCUSSIONDISCUSSIONDISCUSSION 
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La fréquence du cancer du sein de la femme jeune varie selon les auteurs, elle 

est de 7,3% selon BONNIER (30), MATHE (141) l’estime à 10,5% ; tandis 

que BODY (24) l’estime entre 5 et 10%. 

MAUREEN (130) rapporte une fréquence de 5,6% ; alors que cette fréquence 

est peu importante pour ANA CRISTINA (49,143) et JMORS.S (119) ne 

représentant que moins de 1% de la population globale du cancer du sein. 

Par ailleurs, dans notre série, cette fréquence est de 27,8%, supérieure à celles 

retrouvées dans la littérature. Certains auteurs admettent que le cancer du sein 

apparait précocement chez les femmes de race noire, ce qui pourrait expliquer 

en partie cette différence (88,147). 

I.1.2. Age moyen 

La définition du cancer du sein de la femme jeune n’est pas univoque. Selon les 

différentes études, une femme « jeune » correspond à une femme de moins de 

30, 35, 40, 45 ans voire simplement non ménopausée (26,85).  

La notion de femme jeune diffère d’un auteur à un autre. Pour la plupart des 

auteurs, l’âge jeune est inférieur ou égal à 35 ans (12, 48, 115, 130, 157) alors 

que pour d’autres auteurs cet âge est retenu avant 40 ans (15, 59, 186). 

Dans notre série, les patients ont été considérés comme jeunes lorsque l’âge 

ne dépasse pas 40 ans au moment du diagnostic. 

Le cancer du sein survient le plus fréquemment après l’âge de 30 ans dans 

70,86% selon ALBAIN (146). Il survient rarement avant l’âge de 30 ans dans 

22% selon BLACK HOUSE, et très exceptionnellement avant l’âge de 20 ans 

(5, 14). 

Dans notre série, l’âge moyen des patientes était de 33,63 ans, et la tranche 

d’âge de 34-38 ans était prépondérante et représentait 34,7 %.  
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Ces résultats sont identiques à ceux retrouvés par Bourgana (32) avec un âge 

moyen des patientes qui était de 31,07 (+/- 0,3), et la tranche d’âge de 31-35 

ans était prépondérante et représentait 57,8% concordant avec les données de 

la littérature.  

I.1.3. L’âge des premières règles 

Une longue vie génitale accroit le risque de survenue de cancer du sein (10,189).  

Dans notre série, seules 6 patientes soit 3,6% avaient des ménarches avant l’âge 

de 12 ans, ces résultats sont identiques à ceux retrouvés par Dem et al (56) et 

Diène PM(58) avec près de 74,2 % des malades qui avaient leurs premières 

règles après l’âge de 12 ans.  

Ces résultats confirment les travaux d’Agate et Echimane (61) en Côte d’Ivoire 

qui retrouvaient 77 % des patientes qui avaient leurs premières règles après l’âge 

de 12 ans. 

I.1.4. Age de la 1ère grossesse 

Comme l’âge de la première grossesse recule, la notion de cancer du sein au 

cours de la grossesse devient une éventualité non exceptionnelle (154). 

De nombreux auteurs (106, 121) considèrent qu’une première grossesse à 

terme à un âge jeune est un événement bénéfique pour le risque de survenue 

d’un cancer du sein, du fait de la maturation glandulaire gravidique et de 

l’effet protecteur de la progestérone (54, 142). 

Selon Antoine (11) et Acouturier (2), plus l’âge de la première grossesse 

avance plus le risque relatif de survenue d’un cancer du sein augmente, ainsi 

quand l’âge de la première grossesse à terme est : 

– inférieur à 20 ans : le risque relatif est de 0,7 ; 

– inférieur à 30 ans : le risque relatif est de 1,4 ; 

– après 30 ans : le risque devient identique à celui d’une nullipare. 
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Il devrait être corrélé à un risque relatif de développer un cancer du sein entre 

0,7 et 1,4%. 

I.1.5. Parité 

Des données de la littérature indiquent que le risque de contracter un cancer 

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

Dans d’autres études (55), la multiparité semble permettre chez les femmes à 

risque, l’évolution à bas bruit de la croissance du cancer du sein entre les 

phases quiescentes représentées par l’état gravide. 

Ainsi les femmes qui ont une grande parité (supérieure à 3) ont moins de 

chance de survie (165) et un haut risque de mortalité comparées aux 

nullipares (132). 

Cependant, Ewertz et Von Schoultz (71, 204) n’ont pas retrouvé de relation. 

Dans notre série, la paucipare jeune était prédominante chez 43,4% des cas, la 

nulliparité était retrouvée chez 11,4% des cas. 

I.1.6 La contraception hormonale  

Plusieurs études considèrent que l’usage d’œstro-progestatifs peut augmenter le 

risque du cancer du sein dans les groupes à haut risque (premier enfant après 25 

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

Ursin (200) a noté que l’utilisation précoce de la contraception orale est associée 

à un haut risque pour la femme jeune, mais d’autres auteurs suggèrent que le 

risque est limité à l’utilisation récente (139). 

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

orale dont on n’a pas pu préciser dans tous les cas la durée ni la nature. 

II. Etude clinique 

II.1. Circonstances de découverte 
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Dans notre étude, la découverte d’un nodule du sein était la plus fréquente et 

représentait 45,5% des cas. 

Ce résultat est conforme à celui indiqué dans la littérature comme le montre le 

tableau XIX). 

Tableau XIV : Répartition selon la prédominance du nodule 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 

 

II.2. La taille tumorale 

Chez la femme jeune, le diagnostic est souvent fait à un stade localisé, 49,8% 

selon KHANFIR (127) ,66% selon BOUKERCHE (32), 67% selon PERSAND 

(170), et 89% pour WONSHIK (208). 

Cependant les formes évoluées sont aussi considérables 36,5% selon A 

KHANFIR (127), 34% selon BOUKERCHE (32) et 32,8% pour PERSAND 

(170) 

Cependant, dans notre série, les formes évoluées (T4) étaient les plus fréquentes 

avec un taux de 46,1% à la différence des autres séries. 

 

II.3. L’atteinte ganglionnaire  
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De nombreux auteurs s’accordent sur le fait que l’envahissement ganglionnaire 

est plus fréquemment observé chez la femme jeune. Ainsi, selon GAJDOS (94), 

37% des femmes jeunes (≤40 ans) présentent un envahissement ganglionnaire 

versus 25% chez les patientes âgées, il a trouvé que le pourcentage de cet 

envahissement augmente parallèlement avec le jeune âge et aussi le volume 

tumoral. 

Paradoxalement, BOBIN (22) n’a pas retrouvé de différence concernant la 

fréquence de l’envahissement ganglionnaire chez la femme jeune. 

Dans notre série nous retrouvons plus fréquemment des adénopathies que 

dans la littérature, les tumeurs N1-N2 représentant 77% des cas. 

III. Données paracliniques  

III.1. Mammographie  

Chez la femme âgée de 30 à 35ans la sensibilité et la spécificité de la 

mammographie avoisine les 80 % (26), alors qu’avant cet âge la sensibilité est 

de 60% (113). Malgré ces limites chez la femme jeune en raison de la densité du 

sein en cet âge, la mammographie reste un bon moyen de diagnostic du cancer 

du sein. 

Dans l’étude faite par KHANFIR (127), la mammographie a contribué au 

diagnostic en montrant, des opacités suspectes dans 50% des cas. Ces résultats 

sont concordants avec les résultats de ZADELIS (211) et SHAW (190) ; 

Dans notre série la mammographie a été réalisée chez 158 patientes soit 94,6% 

des cas.  

 

III.2. Cytologie  
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Sa fiabilité représente une sensibilité et une spécificité supérieure à 90 % et une 

valeur prédictive positive de cancer de 99 %. Néanmoins sa négativité n’élimine 

pas le diagnostic (5 à 10 % de faux négatif). Sa performance est améliorée 

lorsqu’elle est pratiquée sous contrôle échographique (63). Toutefois l’examen 

cytologique ne permet pas de déterminer le caractère infiltrant ou in situ d’une 

prolifération maligne. 

Dans la série de MINTZER la cytologie était très évocatrice de malignité dans 

78% des cas (153). Pour BEN AHMED (17) ce aux était de 75% ; alors que 

pour PERSAND (170) ce taux était de 77,5%. 

Dans notre série, conformément aux données de la littérature, la cytologie a été 

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

III.3. Histologie  

Les caractéristiques histologiques du cancer du sein chez la femme jeune : les 

cancers du sein de la femme jeune sont-ils des cancers particuliers ? 

Le carcinome canalaire infiltrant (CCI) est le type histologique le plus fréquent. 

Néanmoins, plusieurs auteurs ont signalé une composante intracanalaire diffuse 

associée chez les femmes jeunes, ce qui reflète une forme de croissance 

tumorale locale dépendante des hauts niveaux d'œstrogènes circulants (27, 109, 

127,191). Dans notre série, le carcinome canalaire infiltrant était le type 

histologique prépondérant chez 110 patientes soit 65,9%.   

Il est noté une plus grande fréquence des formes indifférenciées de hauts grades 

(SBR II et III) dans le groupe des femmes jeunes (27, 38, 65, 98, 102,191). 

Le grade histo-pronostique de SBR le plus observé  a été le SBR II noté chez 89 

cas soit 59,3% suivi de SBR III observé dans 42 cas soit 28%  ce qui concorde 

avec les données de la littérature. 
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Les formes métastatiques se voient dans 2,4 à 30 % des cas (65, 127, 191,209).  

Parmi la population étudiée, nous n’avons noté que 16,8% de métastases 

conformément aux données de la littérature. 

Le taux d'envahissement ganglionnaire est de 50 % dans la littérature, mais n’est 

pas constamment supérieur à celui des femmes plus âgées (191,209). La 

proportion de tumeurs sans récepteurs hormonaux est plus importante chez les 

femmes jeunes.  

IV. Prise en charge thérapeutique  

IV.1. Chirurgie : 

La prise en charge chirurgicale doit être faite non pas en fonction de l’âge, mais 

en fonction des caractéristiques cliniques de la tumeur et du rapport entre taille 

tumorale et volume du sein. Malgré cela, le souci esthétique important chez la 

femme jeune explique le traitement conservateur dont on pourrait augmenter les 

indications grâce à l’oncoplastie et a la chimiothérapie néoadjuvante. Cependant 

le risque de récidive locale après chirurgie conservatrice est neuf fois plus 

important chez la femme de 35ans et moins que la femme plus âgée (205). 

Les indications des traitements chirurgicaux chez la femme jeune ne diffèrent 

pas de celles chez la femme plus âgée. Dans plusieurs études, un taux de 

récidive locale supérieur a été observé chez la femme jeune après traitement 

conservateur (40). 

Selon BOUAMAMA (30) 70% des patientes avaient bénéficié d’une 

mastectomie radicale et 30% d’une mastectomie conservatrice. 

D’après WONSHIK (208) le taux de la mastectomie radicale été de 82,4% et 
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17,6% pour la mastectomie conservatrice ; alors que pour HANNA (87) ces taux 

été respectivement de 48% et 44,6%. 

Dans notre série 16,2% des patientes ont bénéficié d’une chirurgie radicale et 

83,8% d’une chirurgie conservatrice. 

IV.2. Radiothérapie : 

La radiothérapie représente une composante essentielle du traitement du cancer 

du sein, elle a pour but essentiel le contrôle local de la tumeur, quelle que soit la 

chirurgie initiale (90), dans sa pratique, il n’existe pas de particularités 

dépendant de l’âge des patientes. 

Dans la série de WONSHIK (208) 80% des patientes ont bénéficié d’une 

radiothérapie, alors que dans les séries de HANNA et BEN AHMED (87,17) ce 

taux été de 70%. Dans notre série ce taux est de 35,9%. 

Ceci peut être expliqué par le coût élevé de l’acte chez une population démunie, 

ce qui pose un vrai problème de santé en Afrique notamment dans nos régions. 

Ça pourra être dû également à l’ignorance ou l’inconscience ou le manque 

d'informations ou la fatigue des patientes car un traitement complet nécessite 

parfois plus de 28 semaines. 

IV.3. Chimiothérapie  

L’efficacité de la chimiothérapie adjuvante est plus importante chez les 

femmes jeunes en période d’activité hormonale que chez les femmes 

ménopausées (178, 181), d’où le recours plus fréquent à la chimiothérapie 

adjuvante chez la femme jeune (80% versus 54% chez les femmes âgées) 

(94). 
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KORMAN (131) rapporte que sur la base seulement de l’âge, les jeunes 

femmes avec cancer du sein doivent être considérées comme des patientes à 

haut risque, et recevoir par conséquent une chimiothérapie adjuvante. 

Les avantages des chimiothérapies adjuvantes par rapport au traitement 

chirurgical sans chimiothérapie sont une réduction significative de la mortalité et 

un taux de récidive moindre (145). 

Il semble que les patientes ayant reçu les doses cumulatives de la 

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

LEVINE ont corrélé aussi l’intensité de la dose de la chimiothérapie à une 

survie sans rechute, plus favorable (174). 

Quant à la chimiothérapie néo adjuvante, sa prescription a transformé 

radicalement le pronostic des cancers inflammatoires en faisant passer les taux 

de survie globale à 5 ans de moins de 10% à 18% (178). Grâce à cette 

chimiothérapie première la mastectomie peut être évitée pour certaines tumeurs 

supérieures à 3cm, et cela en réduisant la taille tumorale et permettant ainsi un 

traitement conservateur (28). 

Enfin, la chimiothérapie peut être utilisée à titre palliatif dans le cancer du sein 

métastatique (143). 

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

patientes. 

La réponse clinique à cette chimiothérapie a été établie pour 72 patientes soit 

43,1% des cas. Elle était le plus souvent partielle avec un pourcentage de 52,8%. 

Par ailleurs la réponse était à 6,9% en progression, à 12,5% complète et à 27,8% 

en stagnation. 
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IV.4. Hormonothérapie : 

Dans environ deux tiers des cancers du sein, les cellules cancéreuses présentent 

des récepteurs hormonaux en excès. La tumeur est alors dite hormonosensible 

car les œstrogènes stimulent la prolifération cancéreuse par l'intermédiaire de 

ces récepteurs. Dans le cancer du sein les traitements hormonaux agiront soit en 

diminuant le taux d'œstrogènes dans le sang et donc la stimulation des récepteurs 

hormonaux (castration, anti-aromatases), soit en bloquant les récepteurs 

hormonaux (anti-œstrogènes) (193). 

C’est une thérapie qui a prouvé son efficacité indépendamment de l’âge et de 

l’atteinte ganglionnaire, l’analyse de différentes études randomisées a montré 

une réduction du taux de récidives de 6%, de même, le risque de décès a été 

réduit de 6,3% (193). 

ROUESSE (181) rapporte aussi que le Tamoxifène prescrit en situation 

adjuvante chez les femmes non ménopausées n’apporte qu’un bénéfice minime 

même s’il existe des récepteurs hormonaux. 

Par contre AEBI (3) insiste sur l’intérêt pour les patientes jeunes d’envisager des 

thérapies hormonales supplémentaires à la chimiothérapie (Tamoxifène ou 

ovariectomie) si leurs tumeurs possèdent des récepteurs à l’œstrogène. 

Dans notre série, une hormonothérapie à base d’anti-œstrogènes (Tamoxifène) a 

été prescrite à 20 patientes soit 12% des cas avec castration chimique. 

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

après cancer du sein 

Pour ce groupe de femmes jeunes et potentiellement fertiles, se pose la question 

des effets des traitements adjuvants sur la fertilité, outre celle des risques 

potentiels d’une future grossesse sur l’évolution de leur cancer. Les traitements 
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médicaux adjuvants tels que la chimiothérapie, le Tamoxifène et les analogues 

de la GnRh sont de plus en plus prescrits et reconnus comme entravant 

temporairement ou définitivement la fertilité. 

V.1. Aménorrhée chimio-induite  

Le risque d’infertilité est lié à différents facteurs dont les principaux sont l’âge, 

la dose et le type de chimiothérapie. 

L’aménorrhée et surtout la reprise des cycles sont le plus souvent étudiées mais 

il est important de souligner qu’un cycle menstruel régulier n’est pas synonyme 

de fertilité tout comme des cycles irréguliers ou une aménorrhée n’impliquent 

pas toujours une infertilité (137). 

L’âge est le facteur prédictif le plus important d’aménorrhée chimio-induite 

(ACI), les femmes de plus de 40 ans ayant un risque jusqu’à cinq fois plus 

important que les femmes plus jeunes (196). Cependant, les très jeunes femmes 

(<30 ans) ne sont pas à l’abri d’une ACI avec un taux retrouvé à 41 % (195). 

Bon nombre d’études sur la répercussion sur la fonction ovarienne ont été 

menées pour certains protocoles (CMF) (101) ou protocoles à bases 

d’anthracyclines (114) mais jusqu’à tout récemment peu d’études concernaient 

les protocoles contenant des taxanes. 

L’incidence de l’ACI varie, en effet, de 29 à 93 % chez les patientes traitées à 

base d’anthracyclines sans taxanes et de 17 à 93 % en cas de protocoles 

associant anthracyclines et taxanes. Cela peut s’expliquer en partie par 

l’hétérogénéité de la définition d’aménorrhée.  

Certains auteurs la définissent comme l’absence de règles pendant trois à six 

mois tandis que d’autres ont pris comme repère une période de 12 mois ou plus.               

La durée du suivi est très variable selon les études. De plus, l’hétérogénéité des 
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caractéristiques des patientes et les différents protocoles analysés rendent toutes 

conclusions encore plus difficiles. Étant donné la corrélation entre l’âge et le 

taux d’ACI, les différentes tranches d’âge choisies sont particulièrement 

importantes pour pouvoir analyser les résultats. Ainsi, dans l’étude de Fornier et 

al. (83), le taux d’ACI est très bas (17 %) dans une population très jeune (100 %, 

< 40 ans) tandis que Berlière et al. (19) retrouvent 93 % d’ACI dans un groupe 

de patientes dont seules 25,3 % ont moins de 40 ans. Il est donc particulièrement 

difficile de conclure. Hickey et al. traduisaient ces résultats par le fait que la 

chimiothérapie adjuvante des cancers du sein majore de dix ans l’«âge ovarien» 

en termes de fonction de reproduction (111).   

Dans notre série, 98 (58,7%) femmes en aménorrhée temporaire pendant en 

moyenne 5,24 mois et 20 (12%) furent en aménorrhée définitive. Ces dernières 

avaient en moyenne 38 ans.    

V.2. Hormonothérapie 

Le Tamoxifène pendant 5 ans est le traitement adjuvant de référence chez la 

femme non ménopausée. Il induit des irrégularités menstruelles, voire parfois un 

arrêt temporaire des cycles, il semble stimuler l’ovulation a fortes doses et a un 

effet tératogène potentiel prouvé chez l’animal. Son utilisation nécessite une 

contraception efficace, et une grossesse ne peut s’envisager qu’à la fin du 

traitement, classiquement après 3 mois d’arrêt. Une interruption prématurée de 

l’hormonothérapie avant 5 ans a un impact significatif sur le pronostic en termes 

de risque de récidive et de mortalité. La patiente doit donc bénéficier d’une 

information claire et complète sur les risques encourus (178). 

Dans la série de Colleoni et al. (48) portant sur 841 patientes non ménopausées, 

traitées pour un cancer du sein, l’arrêt prématuré de l’hormonothérapie a 

entraîné pour les plus jeunes d’entre elles quatre fois plus d’évolutions 

péjoratives en comparaison avec les patientes traitées de manière complète. 
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Dans notre série une hormonothérapie à base d’anti-œstrogènes (Tamoxifène) a 

été prescrite chez 20 patientes soit 12% des cas, pour une durée moyenne de 

13,78 mois dont 7 décédées et 5 avaient eu une évolution métastatique ce qui 

concorde avec les données de la littérature. 

VI. Grossesse survenant après cancer du sein  

Peu de patientes en âge de procréer débutent une grossesse après avoir été 

traitées pour un cancer mammaire. 

Les publications internationales rapportent des taux allant de 3 à 7% (118,129). 

Les études portant sur les grossesses survenant après cancer du sein sont pour la 

plupart rétrospectives, concernent de petits effectifs et comportent de multiples 

biais (liés notamment à la sélection des femmes qui optent pour une grossesse et 

aux répercussions des traitements sur la fertilité). En conséquence, les résultats 

concernant l’innocuité de la grossesse, son effet sur les rechutes ou sur le 

pronostic doivent être interprété avec prudence. Toutefois, la survie des femmes 

qui ont une grossesse après avoir été traitées pour un cancer mammaire ne 

semble pas aggravée lorsqu’on la compare à la survie des femmes sans gestation 

(21).  

En 2002, Upponi (199) réalise une revue de la littérature de 1954 à 2002. Toutes 

les études publiées sont concordantes sur l’absence d’effet délétère de la 

grossesse après cancer du sein, sur le pronostic de la maladie. Mais les critères 

d’inclusion des patientes dans ces études sont variables et rendent complexes la 

comparaison et l’interprétation des données. Ces études sont rétrospectives, 

beaucoup de données sont manquantes comme la notion de présence ou non de 

récepteurs hormonaux, le nombre de grossesses après cancer du sein est 

probablement sous-estimé (fausses couches passées inaperçues ou cachées), la 

notion de grossesse varie d’une étude à l’autre, incluant ou non les grossesses 
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interrompues. Ce qui semble bizarre, aucune de nos patientes n’a accepté de 

signaler une interruption volontaire de grossesse. 

Le délai entre la date du cancer du sein et la première conception se situe en 

moyenne autour de 2 ans (150,171, 151). La précocité de la grossesse par 

rapport au diagnostic n’influence pas le pronostic du cancer (156 ,171).                                                     

Le délai habituellement recommandé aux patientes est fondé sur le moment de 

survenue des récidives locorégionales et des métastases. La médiane de 

survenue des récidives locales est de 30à 36 mois et quasiment toujours dans les 

cinq premières années. Quant aux métastases, 50 à 75%apparaissent au cours 

des deux premières années et 65 à 85 % au cours des trois premières années. 

C’est pour cette raison qu’il paraît raisonnable de proposer un délai de 2 à 3 ans 

avant d’autoriser une grossesse pour les femmes ayant eu un cancer du sein de 

bon pronostic (N-) et de 5 ans dans les cas de mauvais pronostic (N+). Cet 

attentisme permet d’éviter la survenue concomitante d’une grossesse et d’une 

récidive ou d’une métastase dont le traitement est plus aléatoire au cours de la 

grossesse. Le second argument est d’éviter à l’enfant à naître le risque de décès 

précoce de sa mère (140).  Dans notre série, il ya des délais ultra-précoces. En 

effet, une patiente était tombée enceinte 4 mois après la fin des traitements. 

D’après Mignot (150), en cas de tumeur de bon pronostic, la grossesse ne peut 

être déconseillée quel que soit son délai par rapport au cancer du sein ; en cas de 

maladie à risque de rechute, la grossesse ne modifie pas ce risque mais un délai 

d’attente de 2 à 3 ans paraît raisonnable. Ainsi, l’importance du délai est plus 

corrélée au pronostic de la maladie elle-même qu’à un effet potentiel de la 

grossesse sur le pronostic lui-même.  

VII. Issu de la grossesse  

Plusieurs études retrouvent une augmentation du taux de fausse- couches en cas 

de grossesse après cancer du sein. Velentgas et al. (203) observent un taux de 
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fausse couche de 22 %, soit de 70 % plus élevé que celui attendu. L’auteur 

suggère que ce taux de fausses couches peut s’expliquer soit par un profil 

hormonal moins favorable au maintien d’une grossesse, car modifié par les 

traitements anticancéreux ; soit par le fait que les femmes qui ont un cancer du 

sein à cet âge ont un risque plus élevé de fausse couche indépendamment du 

traitement. La proportion de femmes ayant eu un traitement adjuvant par 

chimiothérapie ou radiothérapie était la même dans le groupe des femmes ayant 

mené une grossesse à terme et dans celui des femmes ayant eu une fausse 

couche. Cette information est donc en faveur de la seconde hypothèse avancée 

par Velentgas et al. (203) pour expliquer le taux de fausse couche plus élevé. 

Dans notre série, dans 8 cas, la grossesse s’est soldée d’une fausse-couche 

spontanée parmi 52 grossesses abouties ce qui concorde avec les données de la 

littérature. Cependant, nous n’avons pas pu avoir le taux d’interruptions de 

grossesse réalisées de façon volontaire. 

Les différents travaux réalisés auprès des patientes ayant subi un traitement pour 

un cancer du sein ont montré que le taux de malformations fœtales était 

identique à celui de la population générale (140). Nous avons noté un seul cas de 

malformations, il s’agissait d’un achondroplaste, ce qui concorde avec les 

données de la littérature. 

Dans 52 cas, la grossesse a donné naissance à 44 enfants vivants (11 

accouchements par voie basse et 33 césariennes) et 8 prématurés décédés à la 

naissance. Nous avons noté un seul cas de complications (souffrance fœtale 

aigue) et 16 nouveau-nés hospitalisés en réanimation à la naissance. Le 

développement psychomoteur et la croissance somatique étaient normaux chez 

43 nouveau-nés. 
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• Une contraception efficace est primordiale aux différentes étapes de la 

prise en charge : d’une part du fait de la tératogénicité des traitements, 

d’autre part, elle permet d’aborder des questions de sexualités et de 

fertilité souvent occultées lors de la prise en charge oncologique. 

• Conseiller à une jeune femme désirant un enfant d’attendre 2 ou 3 ans 

après le cancer. Ce délai correspond  à la période où le taux de récidives 

est important. 

• On peut envisager la préservation de la fertilité selon 3 angles : réduire 

l’impact des chimiothérapies sur la fonction ovarienne, prélever et 

conserver du tissu ou conserver des embryons ou des ovocytes pour une 

utilisation ultérieure. 

• Pour les patients sous Tamoxifène le délai est de 5 ans. Interrompre le 

Tamoxifène au bout de 2-3 ans en diminue l’efficacité de moitié. 

• Proposer un bilan d’infertilité au couple. La part masculine ne doit pas 

être occultée. 

• On évalue la fonction ovarienne par un bilan hormonal à j3 du cycle, une 

échographie avec un compte des follicules antraux voire un dosage 

d’AMH. Le bilan d’infertilité sera orienté et une cause tubaire doit être 

exclue. 
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A partir d’une population de 167 patientes âgées d’au plus 40 ans présentant un 

cancer du sein, nous avons réalisé une étude qualitative sur la fertilité à l’Institut 

Joliot Curie de l’Hôpital Aristide Le Dantec durant la période allant du 1er 

janvier 2008 au 31 décembre 2012.Ce qui nous a permis d’observer une grande 

fréquence du cancer du sein à cet âge de 22,36% soit une fréquence de 27,8% du 

nombre global des femmes jeunes faisant l’objet de cette étude en cette période.   

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

grossesse après cancer du sein chez la femme jeune de moins de 40 ans. 

L’âge moyen de nos patientes était de 33,63 ans. La tranche d’âge 34-38 a été la 

plus fréquente et représentait 34,7% des cas. 

Dans notre étude l’âge moyen à la première grossesse était de 22,28 ans. 

L’âge de survenue précoce des premières règles expose à un risque majoré du 

cancer du sein : dans notre étude, l’âge moyen de la ménarche était de 14,61   

ans. 

Les circonstances de découverte du cancer du sein étaient dominées par 

l’apparition d’une masse mammaire. 

En effet la taille clinique T2 n’était retrouvée que dans 19,2%  des cas tandis que 

la taille T4 était la plus fréquente (46,1%). 

Le statut N1 était le plus fréquemment retrouvé (43,7%), suivi des statuts N2 
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(32,9%) et N0 (13,2%). 

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

Le type histologique le plus fréquent était le carcinome canalaire infiltrant 

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

lobulaire infiltrant (29,9% en préopératoire et 23,2% en postopératoire). 

Nous avons noté 28 cas de métastases synchrones dont les localisations 

préférentielles étaient les poumons et le foie. 

Au plan thérapeutique, en chimiothérapie néo-adjuvante , le protocole CMF était 

le plus prescrit (47,8%), suivi des protocoles AC (22,4%) ,FAC (13,4%), FEC 

(8,9%) et autres (7,5%).  

La réponse clinique à cette chimiothérapie a été évaluée chez 72 patientes soit 

43,1% des cas. La réponse était le plus souvent partielle (52,8%) et elle n’était 

complète que dans 12,5% des cas.  

Une chirurgie mammaire a été effectuée chez 99 patientes. Il s’agissait 

principalement d’une chirurgie conservatrice (83,78% des cas). Seuls 16 

malades ont bénéficié d’une mastectomie radicale. Le grade SBR a été précisé, 

en postopératoire, chez 47 patientes, la tumeur était de grade SBR II dans 

51,1%, de grade SBR III dans 42,5% et de grade SBR I seulement dans 6,4% 

des cas. 

Les récepteurs d’œstrogène et de progestérone ont été recherché chez 62 

patientes et étaient positifs chez 17 patientes soit 27,4% des cas. 

Dans notre étude, 80,2% des patientes ont reçu une chimiothérapie néo-

adjuvante. Après celle-ci, 29,3% conservait des cycles menstruels, 58,7%     
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présentait une aménorrhée chimio-induite temporaire d’en moyenne 5,24      

mois et 12% une aménorrhée définitive. 

Parmi les 96 qui avaient répondu à la question sur le désir de grossesse, 38 

n’avaient pas essayé de tomber enceinte, 6 ont fait des tentatives infructueuses et 

52 ont eu effectivement une grossesse avec un âge gestationnel moyen de 38,74 

SA, dont 44 ont abouti à des enfants vivants bien portants à l’exception d’un 

seul enfant achondroplaste  et 8 se sont soldées d’une fausse-couche spontanée. 

La première grossesse après traitement est survenue, en moyenne, après 28 mois 

avec un délai minimal de 4 mois. 

Les femmes qui ont conçu après leur cancer du sein étaient plus jeunes et plus 

souvent nullipares. Elles avaient des critères pronostiques au diagnostic tout 

aussi péjoratifs que celles qui n’ont pas eu d’enfant. 

Aucune femme ayant eu une grossesse après cancer du sein dans notre série n’a 

eu de métastases ou de récidives. 

Les informations sur les risques d’infertilité  et d’une grossesse étaient jugées 

non satisfaisantes dans la plupart des cas.   

En consultation avec une femme jeune atteinte d’un cancer du sein, qu’elle ait 

ou non des enfants, il faut savoir évoquer la maternité et le risque d’infertilité au 

début du diagnostic. Il peut paraitre superflu d’aborder le sujet quand la priorité 

reste au traitement du cancer. Le témoignage de ces femmes nous prouve le 

contraire. Parler de fertilité dans la prise en charge du cancer du sein, c’est 

considérer la patiente dans sa globalité et la projeter dans une perspective de 

guérison. 

Chez la femme jeune, nous sommes confrontés à de nouvelles problématiques : 

mieux connaitre les caractéristiques de ces cancers, éviter le retard au 
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diagnostic, améliorer la qualité de vie des patientes notamment en ce qui 

concerne leur fertilité. 
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ANNEXEANNEXEANNEXEANNEXE 



 

 

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 1ère grossesse 

     -Parité et gestité 

     -Notion d’allaitement : - Oui - Non 

     -Contraception hormonale      -Oui  -Non    

                           Si oui :   Durée de contraception ……. 

  Type de contraception …….. 

     -Antécédents de mastopathie bénigne : - Oui – Non 

                                                               Si oui préciser :…………….. 

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   …….. année 

c. Siège                Sein droit :                     

                                               -Quadrant…………. 

                                               -Région rétro aréolaire        oui       non 

                             Sein gauche : 

                                              -Quadrant…………….. 

                                              -région rétro aréolaire          oui      non 

 d. Taille   …… cm 

         -Extension à la paroi thoracique :            oui       non 

         -Extension à la peau :         oui         non 

 e. Inflammation  locale :         oui         non 

  f. Adénopathie :  

                          -axillaire � 

                          -mammaire interne clinique � 

                          -infra claviculaire � 

                          -sus-claviculaire � 



 

 

D/ ETUDE PARACLINIQUE :  

a. Mammographie :   - Oui    - Non 

Résultat : 

- opacité suspecte 

- microcalcifications type 

- surcroît 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 II III 

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 :  

Taille :  

Adénopathie :  

Métastase :  

H/ TRAITEMENT :  

a. Chirurgie : Oui Non 

Type : -Radicale -Conservatrice 

Résultats histologiques : 

�Taille tumorale : < 3 cm >3 cm 

�Type histologique 

�Grade SBR 

�Envahissement ganglionnaire : - Oui - Non 

�Nombre de N+ : 

�Emboles vasculaires : - Oui – Non 

�Foyer de comedocarcinome : -Oui -Non 

�Récepteurs hormonaux : - Oui - Non 

Complications : 

   -Blessure vasculaire  �               -Lymphoedéme        � 

                       -Blessure nerveuse    �              -Cordes fibreuses      � 

                       -Lymphangite             �              -Infection pariétale     � 

                       -Douleurs                   �               -Raideur  de l’épaule  � 

 



 

 

b.Radiothérapie : - Oui - Non 

Type : RTH externe, Curiethérapie 

Dose : 

Complications : 

                - Radiodermite�                    - Rétraction du sein� 
        - Pléxite radique�            - douleurs� 
        - Radiodermite séquellaire�          - Fibroses pulmonaires� 
                -Rétraction du sein�                          -érythème de la peau� 
                -complications cardiovasculaires� 

 

c.Chimiothérapie : - Oui - Non 

Type : Adjuvante, Néo adjuvante 

Protocole : 

Nombre de cures :                                                                                            

Tolérances : 

                                         .Aménorrhée    oui�      non� 

                                                                 Si oui, durée :  

   .Asthénie générale   � 
    .Nausées� 
    .Diarrhées� 
    .Vomissement� 
    .Douleurs abdominales� 
    .Mucite� 
    .Chute des cheveux�                                              
Réponse :                                                                                                       
.Complète�              .Stable�                 . Partielle �       .Progression   � 

 

d.Hormonothérapie: - Oui – Non 

Durée : 

Type : 



 

 

RTE�                                                                                                                                                   
Ovariectomie�                                                                                               
Analogue  LH-RH�                                                                                                
Tamoxiféne�                                                                                                               
antiaromatase� 

 

Fertilité après cancer du sein : 

� Désir de grossesse : -oui       -non 

� Essai de grossesse mais sans succès : -oui          -non 

� Vous avez été enceinte mais la ou les grossesses n’ont pas abouti                                                                                                                  

          -Combien de fois avez-vous été enceinte ? 

          -Vous avez fait une / des fausse- couche (s), Combien ? 

     -Votre enfant est décédé in utéro ? 

� Vous avez obtenu une grossesse : Oui   

                                                           Non  

� La première grossesse est survenue……mois après le diagnostic 

        -vous aviez terminé les traitements 

   -vous étiez encore en cours de traitement                                                   

Age gestationnelle à l’accouchement …….   SA 

� Prématurité              ouinon      
� Accouchement  par       - voie basse� 

                                                     - césarienne � 

� Y a-t-il eu de complications lors de l’accouchement   oui� /non� 

        Si oui les quelles   -hémorragie de la délivrance 

                                      -hémorragie du post partum 

                                      -dystocie 

                                      -éclampsie     
 

� Fœtus mort in utéro             oui� /non� 
� Nouveau née        -Vivant    oui� /non� 



 

 

                                       -  Apgar ………… 

                                       - Hospitalisation en réanimation   oui� /non� 

                                       -Poids de naissance …………    g 

                                       -La taille  ……   cm.    

                                       -PC  ……      cm.          -PB …… cm. 

                                       -Malformations congénitales    oui� /non� 

                 Si oui les quelles ……………….    

� Développement  psychomoteur       .Normale�     .Anormale� 
� Croissance somatique                      .Normale�     .Anormale� 

Devenir de la patiente : 

� Vivante sans maladie� 

� Décédée� 

�  Récidive de son cancer� 

� Métastases� 
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Résumé 

L’incidence du cancer du sein de la femme jeune augmente, alors que l’âge de la première grossesse 

est retardé : nous sommes de plus en plus confrontés à la gestion du désir d’enfant après ce genre 

d’affection.                                                                                                            

But de l’étude : Evaluer la fertilité et le désir de grossesse après cancer du sein.                              

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une analyse rétrospective portée sur 167 femmes de moins 

de 40 ans ayant présenté un cancer du sein du 1er janvier 2008 au 31 décembre 2012 de dossiers 

médicaux et une enquête qualitative sur la fertilité au travers d’un questionnaire écrit.                                                                                       

Résultats : Dans notre étude, l’âge moyen à la première grossesse était de 22,28 ans.  

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

Les circonstances de découverte du cancer du sein étaient dominées par l’apparition d’une masse 

mammaire. En effet la taille T4 était la plus fréquente (46,1%). 

Le statut N1 était le plus fréquemment retrouvé (43,7%). 

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

Le type histologique le plus fréquent était le carcinome canalaire infiltrant (65,9% en préopératoire et 

75% en postopératoire). 

Au plan thérapeutique, en chimiothérapie néo-adjuvante, le protocole CMF était le plus prescrit 

(47,8%).  

Dans notre étude, 80,2% des patientes ont reçu une chimiothérapie néo-adjuvante. Après celle-ci, 

29,3% conservait des cycles menstruels, 58,7% présentait une aménorrhée chimio-induite temporaire 

d’en moyenne 5,24 mois et 12% une aménorrhée définitive. 

Parmi les 96 patientes qui avaient répondu à la question sur le désir de grossesse, 38 n’avaient pas 

essayé de tomber enceintes, 6 ont fait des tentatives infructueuses et 52 ont eu effectivement une 

grossesse avec un âge gestationnel moyen de 38,74 SA, dont 44 ont abouti à des enfants vivants bien 

portants à l’exception d’un seul enfant achondroplaste et 8 se sont soldées d’une fausse-couche 

spontanée. 

La première grossesse après traitement est survenue, en moyenne, après 28 mois avec un délai 

minimal de 4 mois. Les femmes qui ont conçu après leur cancer du sein étaient plus jeunes et plus 

souvent nullipares. Elles avaient des critères pronostiques au diagnostic tout aussi péjoratifs que celles 

qui n’ont pas eu d’enfant. Aucune femme ayant eu une grossesse après cancer du sein dans notre série 

n’a eu de métastases ou de récidives. 

Conclusion : le taux de grossesse après cancer du sein est satisfaisant alors qu’elle n’en grève pas le 

pronostic. Parler plus et plus tôt de ce problème encouragerait les patientes à réaliser leur projet 

parental et permettrait de mettre en place des mesures de préservation de leur fertilité en cas de 

nécessité.                                                                                                                                                            

Mots clés : cancer du sein, fertilité. 


