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Résumé

Le cancer du sein est I'un des cancers les plus répandus chez les femmes dans le monde, pas

seulement dans les pots, mais encore base sur la recherche des scientifiques.

Notre objectif consiste a réaliser une étude bibliographique synthétisée a partir de quatre
travaux de recherche scientifique réalisée sur le cancer du sein chez la femme agée. Nous
avons décrit les caractéristiques sociodémographiques, recherché les principaux facteurs de
risque, et découvert les formes histopathologiques du cancer du sein chez la femme agée dans

les quatre séries de cas.

La tranche d’age la plus touchée est [65-75[avec 89% des cas et [70-75[est la tranche
d’age la plus touchees avec 27,30% des cas. La région de provenance des patientes est la

région urbaine dans les séries avec 66% et 97% respectivement.

Le grade SBR prédominant est le grade Il avec 47,3% et 56,7% respectivement. Le type

histologique le plus abondant est le carcinome canalaire infiltrant avec 84 %, 91,7% et 82% .

Mots clés

Cancer du sein, femme agée, formes histopathologiques, tranche d’age, région urbaine, grade
SBR.



Abstract

Breast cancer is one of the most common cancers among women in the world, not only in the pots,
but still based on the research of scientists.

Our objective is to carry out a bibliographic study synthesized from four scientific research works
carried out on breast cancer in elderly women. We described the socio-demographic characteristics,
searched for the main risk factors, and discovered the histopathological forms of breast cancer in
elderly women in the four case series.

The most affected age group is [65-75] with 89% of cases and [70-75] is the most affected age
group with 27.30% of cases. The region of origin of the patients is the urban region in the series
with 66% and 97% respectively.

The predominant SBR grade is grade 11 with 47.3% and 56.7% respectively. The most abundant
histological type is infiltrating ductal carcinoma with 84%, 91.7% and 82% .

Key words

Breast cancer, elderly women, histopathological forms, age range, urban area, SBR grade.
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Introduction

Un cancer du sein est une tumeur maligne qui se développe a partir de cellules du sein. 11
existe différents types de cancer du sein en fonction du type de cellules a partir desquelles ils
se développent. Les adénocarcinomes se développent a partir des cellules épithéliales des
glandes mammaires (95% des cancers du sein) soient a partir des canaux galactophores : ce
sont des cancers canalaires, soient a partir des cellules des lobules : ce sont des cancers
lobulaires. Les autres formes de carcinomes sont beaucoup plus rares et regroupent plusieurs
entites comme les carcinomes médullaires, papillaires ou tubuleux (Wolff, 2018).

Dans les pays développés, ’augmentation de 1’espérance de vie est considérée comme un
des symboles du progres sociétal et médical, et I’espérance de vie en santé augmente de
maniére plus rapide que Iespérance de vie totale (Saint-Jean et al., 2008). Parallelement, les
causes de morbi-mortalité dans le grand age ont évolug, et les maladies cancéreuses prennent
une place de plus en plus prégnante (Ecomard, 2013). Si I’oncologie a fait des progres
notables, avec un ¢élargissement de I’arsenal thérapeutique, la population agée a été largement
sous-représentée dans les essais cliniques (Kemeny et al., 2003 ; Talarico et al., 2004). Le
développement de I’oncogériatric souligne I’importance d’une prise en charge globale,
coordonnée, prenant en compte non seulement les spécificités médicales, mais aussi psycho-
cognitives et sociales de cette population (Ecomard, 2013).

Parmi les problemes de santé publique touchant les femmes agées, le cancer du sein occupe
une place de choix, qui va s’amplifier considérablement dans les années a venir avec
I’inéluctable vieillissement de la population (Blanpain et Chardon, 2010). Aujourd’hui déja
au premier rang des cancers de la femme en France en termes d’incidence et de mortalité
(Belot et al., 2008), le cancer du sein est diagnostiqué dans 20% des cas apres 74 ans, et plus
de 40% des déces par cancer du sein surviennent apres cet age (Ecomard, 2013).

Notre étude consiste a réaliser une étude bibliographique synthétisée a partir de quatre
travaux de recherche scientifique réalisée sur le cancer du sein chez la femme agée. Nous
avons décrit les caractéristiques sociodémographiques, recherché les principaux facteurs de
risque, et découvert les formes histopathologiques du cancer du sein chez la femme agée dans
les quatre séries de cas.

Ce manuscrit est reparti en trois principales partie, la premiere s’agit d’une synthése
bibliographique, la seconde partie décrit le matériel utilisé ainsi que les méthodes suivies par
les quatre chercheurs pour déterminer les paramétres épidémiologiques et pathologiques des

patientes agées atteintes du cancer du sein, Quant a la derniére section, elle est consacrée aux



résultats antécédents. A la fin du manuscrit une conclusion générale qui résume les résultats

publiés dans les quatre ceuvres scientifiques.
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1. Sein normal

1.1. Rappel anatomique

1.1.1. Configuration extérieure

Le sein est recouvert d’un revétement cutané dermoépidermique, comme le reste du corps.
Sa partie centrale est occupée par une saillie de forme cylindrique ou conique : le mamelon ou
papille mammaire (figure 1). Le mamelon mesure environ 1 cm de hauteur et de largeur. Sa
surface arrondie est parcourue de petits pertuis, les pores lactiféres qui sont les orifices des
canaux lactiferes ou galactophores. lls sont au nombre de 4 a 18.

Le mamelon est entouré d’une zone, d’avantage pigmentée, annulaire, d’un diamétre
variable entre 2 et 6 cm appelé aréole ou auréole (figure 1). Elle est de couleur rosée ou
Iégérement pigmentée en dehors de la grossesse, et elle prend une couleur brune pendant la
grossesse. La surface de I’aréole est rendue inégale par la présence de petites éminences
appelées tubercules de Montgomery ou tubercules des glandes aréolaires qui sont des glandes
sébacées, parfois reliées a un canal lactifere ou galactophore en profondeur, ceci explique
I’écoulement possible de lait au niveau des tubercules de Montgomery (Fontaine, 2019).

Cage thoracique

Muscles pectoraux

Glandes mammaires

Canaux lactiferes

Mamelon

Aréole

Peau

Tissu adipeux

Santé @
meédecines

Figure 1. Structure du sien (Dasinieres, 2019).
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1.1.2. Structure du sein

1.1.2.1. Revétement cutané

La peau présente une structure normale avec un épiderme superficiel et un derme profond et
des annexes épidermiques : follicules pileux, glandes sébacees et sudoripares (figure 1).
L’aréole au contraire présente une structure particuliére : la peau est fine, élastique, trés peu
kératinisee, pigmentée. A la peau est annexé le muscle aréolaire constitué de fibres
musculaires circulaires adhérant a la peau, s’étendant jusqu’a la base du mamelon et de fibres
radiées perpendiculaires aux précédentes, partant du derme de I’aréole jusqu’au derme du
mamelon.

Le mamelon est richement vascularisé et innervé. Il est porteur de récepteurs sensibles a
I’étirement et a la douleur. Les récepteurs a la douleur sont plus distaux, proches de
I’extrémité du mamelon, alors que les récepteurs a I’étirement sont peripheriques.

Ces particularités déterminent les fonctions particulieres du mamelon et de I’aréole
(Fontaine, 2019).
+ Signal pour I’enfant par sa couleur (pigmentation), sa chaleur (vascularisation), son odeur
(glandes sebacées des tubercules de Montgomery, annexes cutanées, lait), sa douceur. Les
5 sens : vue (proéminence couleur), toucher (douceur chaleur), goQt, odorat, audition sont
stimulés si on ajoute la perception du cceur et de la voix maternelle.

+ Caractére érectile par I’¢lasticité et le muscle aréolaire, permettant I’étirement de I’aréole

et du mamelon dans la bouche de I’enfant.

+ Récepteurs a I’étirement, en périphérie de I’aréole, donnant le signal de la libération de

I’ocytocine et de la prolactine.
4 Récepteurs de la douleur proches du mamelon signalant la mauvaise succion du bébé.

+ Lubrifiant par le sébum des glandes de Montgomery (Fontaine, 2019).

1.1.2.2. Glande mammaire

Elle est entourée d’une fine lame de tissu fibreux (fascia pré et rétro mammaires). Ce n’est
pas une capsule au sens propre car elle présente des prolongements vers la glande (ancien
terme : crétes de Duret). La glande mammaire repose sur le muscle grand pectoral en arriére
et le muscle grand dentelé en arriere et latéralement (figure 1). Ces muscles sont
recouverts d’une aponévrose séparée de la graisse par du tissu fibreux (fascia rétro
mammaire). Le tissu fibreux pénétre dans la glande elle-méme en séparant les lobes et
formant un ligament suspenseur (anciennement ligament de Cooper) d’efficacité relative
(Fontaine, 2019).
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Elle est entourée d’une panicule adipeuse qui forme une enveloppe a peu pres compléte, a
I’exclusion de I’aréole. Le volume de graisse est variable et conditionne en grande partie le
volume du sein lui-méme. Le tissu adipeux forme des petites loges entourées de tissu fibreux
en avant, latéralement en arriére et au sein de la glande mais fait défaut au niveau de I’aréole
ou la glande mammaire n’est séparée du derme que par une mince couche de tissu conjonctif.
Dans la couche adipeuse se trouvent de nombreux vaisseaux artériels et veineux ; en
particulier le réseau veineux superficiel (réseau veineux de Haller) qui est trés développé
pendant la grossesse et I’allaitement. La glande mammaire proprement dite est divisée en 4 a
18 lobes indépendants et présente un aspect en grappe avec des subdivisions successives en
lobules, la division ultime étant I’alvéole ou acinus. L’essentiel de la glande se trouve a
proximité du mamelon (figure 1). On considére que 2/3 de celle-ci se trouve a moins de 30
mm de la base du mamelon, le quadrant supero externe est par ailleurs prédominant. Chaque
lobe posséde un canal excreteur ou canal lactifere ou canal galactophore (canal de ler ordre)
dans lequel se jettent les canaux venant des lobules (canal de 2éme ordre) (figure 1). L’acinus
ou alvéole est ’extrémité dilatée en ampoule des petits canaux (canal de 3éme ordre ou canal
élementaire) (figure 2). Un grappillon d’acini ou d’alvéoles forme le lobule. Les lobes et les
lobules sont de volume et de nombre tres variable suivant les personnes.

Les canaux lactiferes drainent les lobes et se dirigent par un trajet sinueux vers le mamelon
et peuvent fusionner en cours de trajet. L’existence de dilatations appelées autrefois sinus
lactiferes est tres largement contestée actuellement par les travaux échographiques qui
révelent un diameétre variable des canaux lactiféres mais pas d’ampoule au sens strict. Les
canaux lactiféres se dirigent vers le sommet du mamelon et s’ouvrent en pore lactifére ou pore
galactophore. Plusieurs canaux pouvant se réunir avant de parvenir au mamelon, le nombre de

pores peut étre inférieur au nombre de lobes (Fontaine, 2019).

1.1.2.3. Structure histologique de I’alvéole ou acinus
L’alvéole ou acinus est la structure élémentaire de la glande mammaire et I'unité de
production du lait (figure 2). Elle est issue d’une dilatation en ampoule des canaux
¢lémentaires. Elle est constituée d’une couche de cellules sécrétrices, glandulaires ou cellules
lactiferes ou lactocytes en liaison étroite avec un réseau de capillaires qui va apporter les
nutriments et les signaux nécessaires a la synthése du lait. Ces cellules sont polarisées (c'est-a-
dire ont un sens de fonctionnement) et possédent 1’équipement nécessaire a la syntheése des

composants du lait et un appareil mitochondrial important, source d’énergie. La membrane
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cellulaire possede des capacités d’absorption et de nombreux récepteurs hormonaux
(Fontaine, 2019).

Adipocyte

Cellule épithéliale mammaire

Cellule myoépithéliale Kiemibrane basale

Lumiére alvéolaire

Fibroblaste 4)/ s

Canal lobulaire

Vaisseau sanguin

Figure 2. Structure de I’alvéole mammaire (Delouis et Riched, 1991).

Les cellules sont séparées par un espace de taille variable appelé jonction serrée dont
I’ouverture et la fermeture jalonnera 1’évolution glandulaire (ouvertes lors de la grossesse, des
mastites et du sevrage, fermées lors de 1’allaitement). Cette couche de cellules glandulaires est
entourée d’un réseau dense de vaisseaux capillaires, de cellules musculaires contractiles
appelées cellules myoépithéliales, de lymphocytes et de macrophages (figure 2). Les cellules
myoépithéliales sont aussi présentes en périphérie des canaux lactiféres a proximité des
alvéoles, permettant 1’éjection du lait. En revanche, elles sont absentes des canaux lactiferes
principaux dans lesquels le lait progresse par la force du réflexe d’éjection initial et de
I’aspiration du bébé (Fontaine, 2019).

La couche unicellulaire de cellules glandulaires en relation étroite avec les capillaires
permet de capter les nutriments de base nécessaires a la synthese du lait et de les déverser
dans la lumiére de I’alvéole apres un traitement plus ou moins important. Les cellules
myoépithéliales sont le «moteur» de I’éjection du lait aprés stimulation par ’ocytocine. Les
lymphocytes apportent les anticorps de type IgA qui vont étre transformés en IgA sécrétoires
par la cellule glandulaire. Les récepteurs hormonaux membranaires entourant la cellule

lactifere participeront a la régulation hormonale de la synthese du lait (Fontaine, 2019).
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1.1.3. Vascularisation

1.1.3.1. Vascularisation artérielle
La partie interne du sein est vascularisée par les branches de I’artére mammaire interne. La
partie externe par les branches de I’artere axillaire (figure 3). La plupart des artéres abordent
la glande par sa face superficielle (Fontaine, 2019).

Ganglions sus-claviculaires
(Neeuds lymphatiques
sus-claviculaires)

Artére acromio-thoracique
Artére mammaire interna
(A. thoracique intermne)

Ganglions de la chaine
mammaire inteme
(Nasuds lymphatiques
parastemaux)

Ganglions du creux axillaire
- Stemum

Glande mammaire

- Arbole

Mamelon

_ Artére mammaire externe
(A. thoracique exteme)

- Artére axillaire

Figure 3. Vascularisation et ganglions lymphatiques du sein (MK, 2017).

1.1.3.2. Vascularisation veineuse
Il existe un réseau veineux important appelé réseau veineux ou cercle veineux de HALLER.
Les veines se déversent dans le réseau superficiel des régions voisines (figure 4). Les veines
profondes se rendent aux veines mammaires internes et les veines externes vers la veine

axillaire (Fontaine, 2019).
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1- veine cave
superieure

2- canal thoracique

. :/ 3- veine thoracique

! Interne

\4- veine thoracique
latérale

5- veine axillaire

Figure 4. Vascularisation veineuse du sein (UMVF, 2011).

1.1.3.3. Systeme lymphatique
Le sein est drainé par trois réseaux de collecteurs lymphatiques tributaires des ganglions
axillaires, mammaires internes et sus claviculaires (figure 3). Le réseau principal est sous
aréolaire et se rend vers 1’aisselle et les ganglions axillaires (figure 3). Ce réseau draine toute
la partie supérieure, inférieure et externe de la glande. La face profonde est drainée par des
collecteurs traversant le grand pectoral vers le réseau sus claviculaire. La partie interne de la
glande est drainée par des vaisseaux lymphatiques se drainant dans les ganglions de la chaine

mammaire interne (Fontaine, 2019).
1.2. Développement au cours de la vie

1.2.1. A la naissance

La structure de la glande mammaire est inachevée. La glande reste au repos jusqu’a la
puberté. Chez le garcon, la glande mammaire reste a ce stade toute la vie. Deux a trois jours
aprés la naissance, on peut observer chez le garcon ou la fille, une crise génitale due a la
suppression brutale des cestrogénes maternels (arrét du fonctionnement placentaire). Elle se
traduit par un état congestif des seins avec une pigmentation de l’aréole et la saillie du
mamelon. On peut observer une sécrétion lactée transitoire due a la ramification des canaux
galactophores primordiaux (UMVF, 2011).
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1.2.2. Etape Pubertaire

En période prépubertaire se produit une légére augmentation de la ramification des canaux
galactophores et de la lobulation & partir du tissu conjonctif. La puberté génére des
modifications morphologiques significatives : L’augmentation du volume mammaire par
augmentation du tissu mammaire et du tissu graisseux périphérique, La saillie du mamelon,
I’¢largissement et la pigmentation rosée de I’aréole. Les sécrétions hormonales liées aux
premiers cycles ovulatoires stimulent la croissance et la multiplication des canaux sous
I’action des cestrogenes.

Le tissu glandulaire, les lobules et les alvéoles se développent sous I’action de la
progestérone. Le parenchyme de soutien se développe au fur et a mesure des cycles
menstruels et subit une congestion d’origine hormonale, en fin de cycle. Durant chaque cycle
menstruel, les seins subissent des fluctuations selon les variations des concentrations
plasmatiques d’cestrogenes et de progestérone. Ces variations restent minimes car la suite du
développement mammaire reprendra et s’achévera lors de la premiére grossesse avec
élaboration des structures permettant la lactation. Un canal galactophore se divise
successivement pour former, dans les lobules, les canaux galactophores intra lobulaires ou
s’ouvrent plusieurs acini. Les lobules sont constitués par le tissu conjonctif intra lobulaire et
les acini. Le lobe est constitué de I’ensemble des lobules drainés par un canal galactophore. Il

y a une vingtaine de lobes par glande mammaire (UMVF, 2011).

1.2.3. En période de gestation et de lactation
L’¢état gravide entraine une modification du sein. Il augmente de volume. Le mamelon
devient saillant, I’aréole se pigmente et prend un aspect grenu. Cet aspect grenu résulte de la
saillie des tubercules de Morgagni, dénommés tubercules de Montgoméry au cours de la
grossesse et de la lactation (UMVF, 2011).

1.2.4. A la ménopause
L’involution mammaire commence a partir de I’age de 30-35 ans et se fait progressivement.
Ce processus est inhomogene et varie selon les individus. Elle comporte en période péri-
ménopausique une diminution de la quantité de tissu lobulaire glandulaire, conséquence de
plusieurs modifications histologiques :
+ Involution lobulaire avec atrophie de [I’épithélium, rétrécissement de la lumiére
canaliculaire, épaississement de la membrane basale et fibrose hyaline ou kystique,

microscopique du tissu palléal.
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% Involution du stroma inter-lobulaire avec remplacement progressif du tissu fibreux par du
tissu adipeux.
% Involution canalaire avec ectasie terminale (atrophie kystique de canaux galactophores
interlobulaires) et disparition irréguliére du tissu élastique péricanalaire.
En phase ménopausique tres avancée, on note une involution adipeuse. Le sein devient
flasque, déshabité, réduit a deux épaisseurs de lame cutanée.
Le remplacement progressif, dans le sein, du tissu glandulaire (tissu dense) par un tissu
adipeux (tissu radiotransparent) entraine la diminution de la densité mammaire constatée a la

mammographie (Housni Alaoui , 2011).

2. Sien pathologique

2.1. Tumeurs non cancereuses du sien
Une tumeur non cancéreuse ; appelé aussi bénigne ; est une masse qui ne se propage pas a
d'autres parties du corps. Ce type de tumeur ne met habituellement pas la vie en danger. En

général, le médecin peut I’enlever par chirurgie et elle n’a pas 1’habitude de récidiver (SCC,
2022).

2.1.1. Fibroadénome

Le fibroadénome est fait de tissus conjonctifs et glandulaires. Il est courant chez les jeunes
femmes agées entre 20 et 30 ans. Un ou plusieurs fibroadénomes peuvent apparaitre et ce,
dans un seul sein ou dans les deux. La plupart des fibroadénomes mesurent de 1 a 2 cm, mais
ils peuvent atteindre jusqu’a 5 cm. Il en existe deux types : fibroadénome simple et
fibroadénome complexe.

Le fibroadénome simple est le type le plus courant. Il est fait d’un seul type de tissu. Le
fibroadénome simple ne fait pas augmenter le risque de cancer du sein.

Le fibroadénome complexe est fait de différents tissus, dont de kystes, de calcifications et
de groupes de glandes enflées qui produisent le lait (lobules). Le fibroadénome complexe fait
Iégerement augmenter le risque de cancer du sein.

Le fibroadénome est détecté habituellement sous la forme d’une masse au sein. Cette masse
est caoutchouteuse ou lisse au toucher, elle est facile a déplacer dans le tissu mammaire et son
contour est bien défini. Généralement ce n’est pas nécessaire de traiter le fibroadénome. S’il
grossit avec le temps ou s’il modifie la forme du sein, le médecin peut alors faire une
chirurgie pour I’enlever (SCC, 2022).

10
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2.1.2. Papillome intracanalaire

Le papillome intracanalaire est une tumeur semblable & une verrue qui se forme dans les
canaux mammaires. Il est détecté habituellement prés du mamelon. L’homme, tout comme la
femme, peut avoir un papillome intracanalaire, mais il est plus fréquent chez la femme.

La plupart des papillomes intracanalaires ne font pas augmenter le risque d’étre atteint du
cancer du sein. Mais si un type de croissance cellulaire anormale est observé, soit une
hyperplasie atypique, le risque pourrait étre légérement plus élevé. 1l pourrait aussi étre un
peu plus élevé si plusieurs papillomes intracanalaires sont détecteés.

Le symptome le plus courant du papillome intracanalaire est 1’écoulement du mamelon qui
peut étre clair ou sanguinolent. Il arrive que le patient sente une masse au toucher prés du

mamelon ou en-dessous. Certaines personnes peuvent éprouver de la douleur (SCC, 2022).

2.1.3. Tumeur phyllode

La tumeur phyllode peut aussi étre appelée cystosarcome phyllode. Elle prend naissance
dans les tissus conjonctifs ou glandulaires du sein. Dans de rares cas, la tumeur phyllode peut
étre cancéreuse. D’autres tumeurs phyllodes sont a la limite de la malignité, ou a potentiel
carcinogene incertain. Cela signifie que le médecin ne peut pas affirmer si elle est, ou
deviendra, cancéreuse.

La tumeur phyllode peut étre une masse ronde et ferme. Elle provoque parfois de la douleur.
Cette tumeur se développe souvent tres rapidement, et elle peut étre assez grosse quand on la
diagnostique. Le médecin traitant fait une tumorectomie pour I’enlever. Il retire une bande
large de tissu mammaire normal autour de la tumeur appelée marge chirurgicale puisque elle a
tendance a récidiver. Dans le cas ou la tumeur phyllode est grosse, cancéreuse et elle a

récidivé, le médecin doit pratiquer une mastectomie (SCC, 2022).

2.1.4. Lipome
Les lipomes sont des boules de graisse de 5 a 7 cm de diametre qui se forment sous
I'épiderme par l'agglomération de globules graisseux. Cela arrive quand certaines cellules du
tissu adipeux proliferent tellement qu'elles finissent par constituer une nodosité, appelée

lipome (Ferrari, 2019).

2.1.5. Hémangiome
Les hémangiomes sont des malformations circonscrites bénignes a prédominance
vasculaires. Il s’agit d’une prolifération de cellules endothéliales de cause inconnue formant

des capillaires. Les hémangiomes peuvent avoir différentes formes cliniques. La forme

11
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superficielle est rouge écarlate, mamelonnée, c’est la fraise (strawberry mark). La forme sous-
cutanée profonde est dense, chaude et bleutée. La forme mixte regroupe les deux types
Iésionnels. La majorité des hémangiomes sont anodins (McHeik et al., 2005).

2.1.6. Hamartome
L’hamartome du sein est une 1ésion bénigne rare composée d’une quantité variable de tissu
adipeux, fibreux et glandulaire. Le diagnostic de ces Iésions est généralement fait a la
mammographie. L’identification de ces lésions est importante puisqu’elle permet d’éviter
I’exérése chirurgicale systématique. La présence de tissu glandulaire dans la Iésion rend

I’apparition d’un cancer au niveau de I’hamartome possible (Oueslati et al., 2007).

2.1.7. Adénome
Un adénome est une tumeur qui se développe sur une glande (testicule, sein, rein, thyroide,
surrénales, hypophyse...) ou un organe. Généralement bénigne, elle entraine néanmoins des
troubles & traiter et doit étre surveillée pour éviter une évolution cancéreuse (Haberfeld,
2020).

2.1.8. Neurofibrome
Un neurofibrome est un type commun de tumeur non cancéreuse qui prend naissance a
partir des cellules normalement présentes dans un nerf. Elle peut survenir a tout age et a

n'importe quel endroit du corps (Purgina, 2021).

2.1.9. Tumeur a cellules granuleuses
La tumeur a cellules granuleuses du sein (TCGS) est une tumeur bénigne et rare, qui se
développe a partir de cellules de Schwann. Elle peut étre confondue avec une tumeur maligne,
cliniquement et radiologiquement. Seul 1’aspect histologique permet de faire le diagnostic

(Elkari etal., 2016).

2.2. Tumeurs cancéreuses du sein

2.2.1. Carcinome canalaire et carcinome lobulaire
Le cancer du sein est une tumeur maligne de la glande mammaire. Classiquement, on
distingue deux catégories de carcinomes mammaires classés en fonction de leur niveau
d’infiltration tumorale (Platet et al. 2004), les carcinomes non-infiltrants ou in situ et les
carcinomes infiltrants ou invasifs. De plus, on distingue plusieurs types histologiques : les

cancers canalaires, qui ont une atteinte des canaux galactophores, et les cancers lobulaires qui

12
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ont une atteinte des lobules. Ce sont les deux types histologiques les plus fréquents,
néanmoins il existe d’autres types d’atteintes plus rares (Cordina-Duverger, 2015).

Dans le cas des cancers in situ, les cellules tumorales n’ont pas passé la membrane basale. Le
cancer canalaire in situ est le plus fréquent des cancers non-infiltrants avec prés de 85-90%
des cancers (Figure 5b). Le cancer lobulaire ne représente que 10 a 15% des cancers in situ et
est souvent considéré comme une forme pré-cancéreuse (Figure 5c).

Si le cancer in situ n’est pas traité a temps, les cellules tumorales peuvent traverser la
membrane basale du canal ou du lobule, se propager dans les ganglions lymphatiques
axillaires puis dans tout le corps et former des métastases : le cancer devient invasif.

Il existe de nombreux types de cancers invasifs, le plus fréquent est le cancer canalaire qui
représente 75% des cancers infiltrants (Figure 5d). Le cancer lobulaire ne représente que 5 a
10% des cancers infiltrants (Figure 5e) et d’autres formes encore plus rares existent telles que
les carcinomes tubuleux, cribriformes, medullaires, mucineux ou papillaires. Certaines formes
de cancers peuvent avoir plusieurs atteintes et sont ainsi classés mixtes (ex: canalaire et

lobulaire) (Cordina-Duverger, 2015).

13
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A : Canaux galactophores
B : Lobules

C : Portion dilatée du canal
galactophore

D : Mamelon

E : Graisse

F : Muscle grand pectoral
G : Cote

Coupe du canal galactophore :
A : Cellules canalaires normales

B : Membrane basale

C : Lumen (centre du canal)

Figure 5. Anatomie du sein, (a). Sein normal, (b). Carcinome canalaire in situ,

(c).

Carcinome lobulaire in situ, (d). Carcinome canalaire infiltrant, (e). Carcinome lobulaire

infiltrant (Cordina-Duverger, 2015).
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2.2.2. Cancer inflammatoire du sein (CIS)

Le cancer inflammatoire du sein apparait quand les cellules cancéreuses bloquent
les vaisseaux lymphatiques de la peau du sein. On dit qu’il est inflammatoire puisque le sein
devient rouge et enflé. Le cancer inflammatoire du sein affecte plus souvent les jeunes
femmes et les femmes d’origine africaine. Il est rare et agressif, ce qui signifie qu’il se
développe et se propage rapidement. Dans la plupart des cas, le cancer inflammatoire du sein
s’est déja propagé aux ganglions lymphatiques ou a d’autres organes quand on le diagnostique
(FCC, 2022).

2.3. Classification TNM et stade pronostique du cancer du sein

La classification TNM est la plus fréqguemment utilisée, elle repose sur 3 critéres :

«T» pour la taille et I'infiltration de la tumeur, allant de Tx (tumeur non évaluable) a T4
(tableau 1).

«N» pour le degré d’envahissement des ganglions lymphatiques, allant de Nx
(envahissement des ganglions non évaluable) a N3 (tableau 2 et tableau 3).

« M» pour la présence ou non de métastases a distance ; avec Mx (renseignements
insuffisants pour classer les meétastases), MO (absence de métastase) ou M1 (présence de

métastases).

Tableau 1. Classification T (clinique [cT] et pathologique [pT]) (Lacroix-Triki et Penault-
Llorca, 2017).

Catégorie Critéres
TX La tumeur primaire ne peut étre évaluee
TO Pas de tumeur primaire

Tis (DCIS) Carcinome canalaire in situ

Tis (Paget) Maladie de Paget sans lésion carcinomateuse in situ ou infiltrante sous-

jacente (en cas de Iésion sous-jacente, le T correspond a ladite lésion)

T1 Tumeur <20 mm

Timi Tumeur <1 mm

Tla Tumeur > 1 mm et <5mm (de 1,1 & 1,9 mm, arrondir a 2 mm)
Tlb Tumeur > 5 mm et <10 mm

Tlc Tumeur > 10 mm et <20 mm

T2 Tumeur > 20 mm et < 50 mm

T3 Tumeur > 50 mm
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T4
T4a

T4b

T4c
T4d

Extension a la paroi thoracique ou a la peau, quelle que soit la taille
Extension a la paroi thoracique (atteinte seule du muscle pectoral exclue)

Ulcération ou oedeme/peau d’orange ou nodule macroscopique ipsilatéral

séparé de la tumeur principale sans signe de sein inflammatoire
T4a + T4b

Carcinome (sein) inflammatoire (oedéme/érythéme >1/3 du sein)

Tableau 2. Classification N clinique (cN), telle qu’évaluée par I’examen clinique et/ou

I’imagerie (Lacroix-Triki et Penault-Llorca, 2017).

Categorie Critéres

cNX Evaluation ganglionnaire régionale non réalisable (chirurgie antérieure)

cNO Absence de métastase ganglionnaire

cN1 Métastase mobile dans les ganglions homolatéraux de niveau I/11

cN1mi Micrométastase (< 0,2 mm et <2 mm) [rare, mais possible en cas de
ganglion sentinelle avant la chirurgie du sein]

cN2

cN2a Meétastase fixeée dans les ganglions homolatéraux de niveau I/11

cN2b Métastase dans les ganglions mammaires internes sans envahissement
axillaire

cN3

cN3a Meétastase dans les ganglions sous-claviculaires homolatéraux

cN3b Meétastase dans les ganglions mammaires internes avec envahissement
axillaire

cN3c Métastase dans les ganglions sus-claviculaires homolatéraux
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Tableau 3. Classification N pathologique (pN) (Lacroix-Triki et Penault-Llorca, 2017).

Catégorie Criteres

PNX Evaluation ganglionnaire régionale non réalisable
pNO Absence de métastase ganglionnaire ou seule présence de cellules isolées
pNO(i+) Cellules tumorales isolées (< 0,2 mm)

pNO(mol+) RT-PCR positive sans cellule identifiee microscopiquement

pN1

pN1mi Micrométastase (= 200 cellules soit > 0,2 mm et <2 mm)

pN1la Meétastases dans 1 a 3 ganglions axillaires dont au moins une > 2 mm

pN1lb Meétastase > 0, 2 mm dans les ganglions sentinelles mammaires internes
pN1lc Association de pNla et pN1b

pN2

pN2a Métastases dans 4 a 9 ganglions axillaires dont au moins une > 2 mm

pN2b Métastase mammaire interne clinique (prouvée ou non microscopiquement)

sans envahissement axillaire a I’examen microscopique

pN3

pN3a Meétastases dans >10 ganglions axillaires dont au moins une > 2 mm ou
métastase ganglionnaire sous-claviculaire (niveau I11)

pN3b Métastase mammaire interne clinique (prouvée ou non microscopiquement)
avec envahissement axillaire a I’examen microscopique, pNla ou pN2a ou
pN2a avec pN1b

pN3c Métastase ganglionnaire sus-claviculaire homolatérale

La combinaison TNM indique le stade. Plusieurs stades sont définis dans le cancer du sein
(tableau 4).

Stade O correspond au cancer in situ. La tumeur reste localisée au niveau du canal ou elle a pris
naissance. La tumeur est non infiltrante, elle ne pas dépasse la membrane basale.

En stade I, la tumeur mesure 2 cm ou moins, sans atteinte ganglionnaire, sans métastases a
distance.
Stade |1 es représenté par deux types de tumeurs :

Tumeur < 5 cm avec envahissement de 1 a 3 ganglions axillaires ou atteinte des ganglions

sentinelles mammaires internes, sans métastases ;
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Tumeur > 2 cm, sans atteinte ganglionnaire, sans métastases.
Il existe les stades 11A et 11B.

Stade 111 englobe :

Toute tumeur, sans métastases, avec au moins 4 ganglions axillaires atteints ou
envahissement mammaire interne clinique ou atteinte des ganglions sous-claviculaires ou des
ganglions sus-claviculaires homolatéraux,

Tumeur avec extension directe a la paroi thoracique ou a la peau ; ou tumeur inflammatoire;

Tumeur > 5 cm avec envahissement de 1 a 3 ganglions axillaires ou atteinte des ganglions
sentinelles mammaires internes.

Il existe les stades I1A, 1B et I11C.

Stade IV correspond au cancer métastatique. Indépendamment de la taille de la tumeur et

du degré d’envahissement ganglionnaire, la présence de métastases a distance classe le cancer

en stade IV.

Tableau 4. Stade pronostique dit anatomique (Lacroix-Triki et Penault-Llorca, 2017).

T N M Stade pronostique “anatomique”
Tis NO MO 0
T1 NO MO 1A

TO-1 N1imi MO IB
TO-1 N1 MO A

T2 NO MO
T2 N1 MO 1B
T3 NO MO

TO-3 N2 MO A

T3 N1 MO

T4 NO-2 MO B
Tout T N3 MO lc
Tout T Tout N M1 v
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2.4. Grade histopronostique de Scarff Bloom et Richardson (SBR)

Le grade SBR comprend trois grades | Il 1ll, obtenu par I’addition de trois critéres
architecture, atypies cytonucléaires et nombre de mitoses. Les trois critéres sont cotés en 1,2
et 3 (Baillet, 2015) :

e Architecture :

Si la tumeur comprend que des tubes : le critére est coté en 1,

Si la tumeur est partiellement tubulaire : le critére est coté en 2

Si la tumeur ne comprend aucun tube : le critere est coté en 3

e Atypies cytonucléaires :

Si les noyaux sont réguliers monomorphes : le critére est coté en 1

Si les noyaux sont modérément atypiques : le critére est coté en 2

Si les noyaux sont pléeomorphes avec atypies marquees : le critére est coté en 3

o Nombre de mitoses : le nombre de mitoses est recherché sur 20 champs au fort
grossissement en périphérie de la tumeur. Le nombre de mitose le plus important par grand
champ est retenu.

Si le nombre est de 1 ou O : le critere est coté en 1

Si le nombre est de 2 : le critére est coté en 2

Si le nombre est de 3 ou plus : le critére est coté en 3

L’addition des trois criteres permet de realiser le grade :

Gradel:3,4,5
Grade Il : 6,7
Grade 111 : 8,9

Le grade SBR est réalisé sur tous les types histologiques de cancer infiltrant sauf le

carcinome médullaire (Baillet, 2015).
2.5. Facteurs de risque du cancer du sein
2.5.1. Facteurs personnels

2.5.1.1. Age

L’age est le facteur de risque le plus important du cancer du sein. La maladie est rare chez
les femmes de moins de 30 ans et le risque augmente entre 50 et 75 ans 36. En effet 1’age
médian au diagnostic est de 63 ans 15. Le risque d’étre atteint de ce cancer avant 74 ans varie
selon la cohorte de naissance. 1l passe de 5,8% pour la cohorte née en 1920 a 9,7% pour celle
née en 1945 (Binder-Foucard et al., 2013).
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2.5.1.2. Facteurs hormonaux endogénes

Les cestrogénes ont un rOle promoteur dans le cancer du sein car ils favorisent le
développement de tumeurs préexistantes. Une durée prolongée d’exposition aux hormones
endogénes déterminée par une puberté précoce (<12 ans) et une ménopause tardive (> 54 ans)
augmente sensiblement le risque de cancer du sein (Hulka et Moorman, 2001 ; Bernstein,
2002 ; Dumitrescu et Cotarla, 2005). Ainsi, le risque diminuerait de 10-20% pour chaque
période de deux années de retard de puberté (Berkey et al., 1999) et augmenterait de 3% par
année de retard a la ménopause (Dialla, 2014). Les évenements de la vie reproductive comme
une premiére grossesse menée a terme avant 30 ans (Layde et al., 1989 ; Ewertz et al.,
1990), la multiparitée (Hinkula et al., 2001) et I’allaitement (CGHFBC, 2002 ; Lipworth et
al., 2000) diminuent le risque de cancer du sein de 25% (Layde et al., 1989 ; Ewertz et al.,
1990), de 7% et de 4.3% (CGHFBC, 2002) respectivement par rapport aux femmes
nullipares.

Par ailleurs, I’effet de ces facteurs de risque differe en fonction de 1’age et du statut
ménopausique au diagnostic du cancer du sein. En effet, bien que la puberté précoce soit liée
a une augmentation de risque de cancer du sein a tous les ages, ’effet est plus marqué chez les
femmes jeunes (non ménopausées) (Clavel-Chapelon, 2002 ; Clavel-Chapelon et Gerber,
2002)

De méme, une premiere grossesse apres 30 ans augmente le risque de survenue de cancers
du sein avant la ménopause (risque relatif (RR)= 1,63 [1,12-2,38)]) et aprés la ménopause
(RR= 1,35 [1,02-1,78]), par contre ’effet protecteur de la multiparité n’est observé que pour
les cancers survenant aprés la ménopause (Clavel-Chapelon, 2002). Toutefois, 1’effet
protecteur de ’allaitement sur le risque du cancer du sein semble plus important chez les

femmes jeunes que chez les femmes plus agées (Newcomb et al., 1994 ; Key et al., 2001).

2.5.1.3. Densité mammaire
Le risque de cancer du sein augmente avec le niveau de densité des tissus mammaires en
mammographie (Boyd et al., 1995 ; Byrne et al., 1995), avec un risque multiplié par cinq
chez les femmes avec une densité mammaire importante (Byrne et al., 1995 ; Boyd, 1998 ;
McCormack et Dos Santos Silva, 2006). Cette augmentation de risque est indépendante de
I’age et de I’effet des autres facteurs de risque (Boyd, 1998 ; Nkondjock et Ghadirian,
2005).
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2.5.1.3. Histoire personnelle, familiale et génétique

Les maladies bénignes du sein constituent un facteur de risque de cancer du sein. Elles sont
histologiquement divisées en deux groupes : Les lésions non prolifératives ne sont
généralement pas associées a un risque accru de cancer du sein, ou si elles le sont, le risque
est tres faible Les Iésions prolifératives (hyperplasie) :

- Sans atypie multiplient le risque par deux,
- Avec atypie multiplient le risque par au moins quatre (McPherson et al., 2000 ; Key et al.,
2001 ; Nkondjock et Ghadirian, 2005).

Les femmes traitées pour un premier cancer du sein ont un risque cing a six fois plus
important que les autres de développer un cancer dans 1’autre sein (McPherson et al., 2000).
Les antécédents familiaux de cancer du sein augmentent considérablement le risque ultérieur
de faire un cancer du sein (Evans et Lalloo, 2002 ; Biglia et al., 2004 ; Espié et al., 2012).
Le risque de cancers héreditaires dans ces familles diminue avec ’augmentation de I’dge au
diagnostic des cas de cancer du sein familial au ler degré (mere, soeurs, filles). De plus, les
femmes qui avaient un antécédent familial de cancer du sein bilatéral au ler degré,
diagnostiqueé apres 80ans, présentaient 2,2 fois plus de risque de développer un cancer du sein
apres I’age de 60 ans comparativement aux femmes n’ayant aucun antécédent familial
(Kharazmi et al., 2014).

Dans la plupart des cas, le cancer ne représente qu’une forme sporadique dans la famille,
mais dans certaines familles il peut s’agir d’un risque héréditaire véritable. On définit comme
héréditaire un cancer dont le gene de susceptibilité a été identifié. Ces cancers sont rares et
leur fréquence est estimée entre 5 et 10 % (CGHFBC, 2001 ; Biglia et al., 2004 ; Espié et
al., 2012). Les mutations géenétiques BRCA1 et BRCA2 (Breast Cancer Antigen) sont les plus
impliguées dans la survenue des cancers du sein héréditaires. Ces genes multiplient par dix le
risque du cancer du sein avec un risque de 80% chez les femmes porteuses de ces mutations
jusqu’a I’age de 70 ans (Biglia et al., 2004). Les cancers du sein liés aux génes BRCA
surviennent généralement avant 1’age de 50 ans, mais il n’est pas rare de voir des cas
diagnostiqués a un age plus avancé (Dumitrescu et Cotarla, 2005). Les recherches actuelles

visent a identifier d’autres génes responsables des formes familiales (Dialla, 2014).
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2.5.2. Les facteurs environnementaux

2.5.2.1. Hormones exogenes

L’utilisation courante de contraceptifs oraux est associée a une augmentation du risque de
cancer du sein de 25 % chez les femmes (Key et al., 2001 ; Biglia et al., 2004 ; Kahlenborn
et al., 2006). D’autre part, le risque de cancer du sein dii aux contraceptifs oraux est contre
balancé par une protection pour les cancers de ’ovaire et de I’endométre (Hannaford et al.,
2007). Quant aux traitements hormonaux de la ménopause, leur utilisation est liée a un risque
plus élevé (10% de risque supplémentaire) de cancer du sein, et ce risque augmente avec la
durée d’utilisation (CGHFBC, 1997 ; Ross et al., 2000 ; Key et al., 2001 ; Nkondjock et
Ghadirian, 2005).

2.5.2.2. Habitudes de vie et la nutrition

Une faible association entre I’alimentation riche en acide gras et le risque du cancer du sein
a été mise en évidence dans une large étude de cohorte (Freedman et al., 2008). Par ailleurs,
le surpoids et 1’obésité représentent chez la femme des facteurs de risque (Chajés et Romieu,
2014). Les effets de ces facteurs sont différents selon le statut ménopausique ; en effet, le
femmes ménopausées présentant une surcharge pondérale ont un risque accru de cancer du
sein a I’inverse des femmes non ménopausées (Espié et al., 2012 ; Cheraghi et al., 2012).

La consommation d’alcool est également reconnue comme facteur de risque du cancer du
sein (Brooks et Zakhari, 2013 ; Chajes et Romieu, 2014). Cependant, ce risque semble
indépendant du statut ménopausique 63,74 et est dose-dépendant avec une élévation du risque
de 12% (IC =[9-14]) par 10 g d’éthanol consommeé par jour (Allen et al., 2009).

Le tabagisme quant a lui, est associé a une augmentation du risque de cancer du sein chez
les femmes ménopausées. Le tabagisme passif semble également associé a un risque accru de
cancer du sein (Luo et al., 2011 ; Brooks et Zakhari, 2013).

L’activité physique a une action préventive sur les cancers du sein. La diminution du risque
pour les femmes les plus actives par rapport aux moins actives est estimée a environ 20%
(Friedenreich et Cust, 2008). En outre, les études de cohortes recemment publiées sont en
faveur d’un effet protecteur chez les femmes ménopausées, quelque soit le type d’activité

physique considéré (Dialla, 2014).

2.5.2.3. Radiations ionisantes
L’exposition du tissu mammaire aux radiations ionisantes, avant I’age de 40 ans est

susceptible de provoquer un cancer du sein les années ultérieures (Nkondjock et Ghadirian,
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2005). Ce risque est li¢ a la dose cumulée d’irradiation et a I’age de la femme. En effet, pour
des patientes traitées a I’age de 25 ans d’un lymphome de Hodgkin par irradiation d’une dose
minimale de 40 Gray, I’estimation du risque cumulatif de cancer du sein a 35, 45 et 55 ans

étaient de 1,4%, 11,1% et 29% respectivement (Travis et al., 2005).

2.5.2.4. Facteurs socio-économiques

Le statut socio-économique est un facteur qui ressort toujours comme étant lié au risque de
cancer du sein (Cross et al., 1999). Ce facteur est retrouve au niveau géographique avec une
incidence du cancer du sein cinq fois plus importante dans les pays économiquement
développés (les pays d’Europe de 1’Ouest et du Nord et d’Amérique du Nord)
comparativement aux pays en voie de développement (les pays d’Afrique sub-saharienne et
d’Asie) (Jemal et al., 2011). Les facteurs qui contribuent a cette variation internationale,
proviennent largement des differences qui peuvent exister dans les styles de vie
(consommation d’alcool, de tabac, d’aliments riches en graisse), dans la reproduction (age a la
premiére grossesse, parité, allaitement), les facteurs hormonaux (I’utilisation de contraceptifs
oraux et de traitements hormonaux substitutifs) et la disponibilité des services de dépistage
précoce du cancer du sein. De plus, le risque du cancer du sein est associé au statut socio-
économique mesuré a la fois au niveau individuel et communautaire. En effet, les femmes
avec un statut socio-économique élevé (niveau d’¢étude élevé, emploi, salaire élevé)
présenteraient un risque de 1,20 (1,05-1,37) de développer un cancer du sein par rapport a
celles de niveau socio-économique plus bas. Aussi, celles qui vivent en zone urbaine ont un
risque de 1,17 (1,06-1,28) par rapport a celles qui habitaient en zone rurale (Robert et al.,
2004).

2.6. Epidémiologie du cancer du sein en Algérie
Les registres du cancer de part le monde entier ont noté une augmentation de I’incidence du
cancer du sein au cours de ces 20 dernieres années (figure 6). Le taux d’incidence standardisé
sur la population mondiale est de 88 pour 100 000 personnes par années (Dialla, 2014). En
2008, le nombre de cas a été estimé a plus de 1,4 million nouveaux cas de femmes atteintes
avec 460 000 déces (Mahnane et Hamdi Cherif, 2012) (figure 7).
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Most common cancer site ;

B Breast

[l Cervix uteri
B Lung & bronchus

B Liver

No data

Source: GLOBOCAN 2008.

Figure 7. Répartition du taux d’incidence standardisé du cancer du sein dans le monde
(Mahnane et Hamdi Cherif, 2012).
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En Algérie, une diminution notable des maladies infectieuses a été enregistrée grace aux
différents programmes nationaux appliqués durant les derniéres décennies, cela a impliqué
une transition épidémiologique marquée par la modification démographique avec une
augmentation de l'espérance de vie, ainsi que la transformation de I’environnement et le
changement de mode de vie. A partie de 13, de nouvelles pathologies dont le cancer et les
autres maladies chroniques non transmissibles s'inscrivent aujourd'hui parmi les nouveaux
besoins prioritaires en santé publique (Difi et Bouzid, 2017).

40 000 nouveaux cas de cancer sont diagnostiqués chaque année avec plus de 25 000 déces
(figure 9, 10 et 11). Parmi ces cancers, le cancer du sein qui est devenu un probléme de santé
publique majeur avec une réelle urgence d’intervention et de prise en charge. Chaque année,
7500 cas de cancer du sein sont enregistrés avec environ 3500 déceés. Il est diagnostiqué a un
stade tardif avec un taux de survie bas. Il touche les deux sexes avec une nette prédominance
féminine (Difi et Bouzid, 2017).

Incidence globale du Cancer en Algerie, 2015

Effectif Taux Brut Taux standardise
b 109.2
‘4" 16748 100.2 ;
'xt 25122 1118 115.8
14
i 41870 106 1145

Figure 8. Incidence globale du cancer du sein en Algérie, 2015 (Difi et Bouzid, 2017).
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Région Ouest

2

Oran 77 95.2
Mostaganem 70.6 104.5
Tlemcen 80 90,1

Figure 9. Données d’incidence des Registres validés. Taux standardisés pour 100 000 habitants

dans la région Ouest (Difi et Bouzid, 2017).

Région Centre

Lo “
‘ ')
Alger 122.7 1512
Blida 95.7 1449
Medea 98.5 1134
Tipaza 59 92
Ghardaia 68 71

Figure 10. Données d’incidence des Registres validés. Taux standardisés pour 100 000
habitants dans la région Centre (Difi et Bouzid, 2017).
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Figure 11. Données d’incidence des Registres validés. Taux standardises pour 100 000
habitants dans la région Est (Difi et Bouzid, 2017).

2.7. Caractéristiques du cancer du sein chez la femme agée

2.7.1. Des caracteristiques biologiques plus favorables

Comme chez la femme plus jeune, les cancers du sein de la femme agée sont principalement
des carcinomes canalaires infiltrants (80%). Les carcinomes lobulaires représentent 10% des
cancers, le reste étant composé de tumeurs rares, considérées de bon pronostic (tubuleux,
mucineux, médullaire) (Diab et al., 2000 ; Ecomard, 2013).

Les caractéristiqgues biologiques tumorales sont plus favorables : moindre taux de
prolifération, phénotype hormonosensible plus fréquent avec niveau d’expression plus élevé
de récepteurs hormonaux, moindre taux de surexpression d’Her2 (Diab et al., 2000 ;

Eppenberger-Castori et al., 2002).

Ainsi, la grande majorité des cancers du sein de la femme agée sont de type luminal (80%),

le plus souvent de type A (c’est a dire peu proliférant), tandis qu’une tres petite fraction est

Her2+ (10%) ou triple négatif (10%) (Cheang et al., 2008 ; Ecomard, 2013).
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2.7.2. Particularités de la détection clinique et paraclinique

Le tissu mammaire connait une involution adipeuse et devient moins dense avec 1’age, ce
qui rend I’examen clinique plus facile, et permet d’augmenter la sensibilité clinique de
I’examen (Wishart et al.,, 2010 ; Ecomard, 2013). Les Iésions bénignes comme les
adénofibromes sont beaucoup plus rares, augmentant la valeur prédictive positive de
I’examen. Des résultats comparables sont observés en radiologie : la mammographie est plus
efficace dans la détection des cancers du sein chez la femme agée que chez la femme jeune, et
le nombre de faux positifs diminue chez les femmes avec un age avancé (Sinclair et al.,
2011 ; Ecomard, 2013).

2.7.3. Une maladie plus lentement évolutive

En 1990, Kreisle a inoculé des cellules tumorales a deux cohortes d’une dizaine de souris,
I’une agée de 9 semaines, I’autre de 19 mois. Deux types de cellules tumorales furent inoculés
(mélanome ou fibrosarcome) (Ecomard, 2013). Apres trois jours, I’analyse des souris
sacrifiées montra qu’effectivement, ’angiogénése se développa moins vite chez les souris les
plus agées. Le volume tumoral moyen était moindre pour les tumeurs mélaniques alors qu’il
n’a pas ¢té noté de différence entre les deux groupes de souris pour les tumeurs conjonctives
(Kreisle et al., 1990). Les résultats observes pour les tumeurs mélaniques dans ces conditions
expérimentales n’ont pas été confirmés par 1’expérience clinique pour le cancer du sein : a
stade initial égal, le délai de survenue des événements métastatiques est le méme si 'on
compare des patientes de moins de 40 ans, de 40 a 70 ans ou au-dela de 70 ans (Singh et al.,
2004). Ainsi, les données médicales ne soutiennent pas 1’opinion largement répandue selon
laquelle un cancer du sein évoluerait moins vite chez une femme agée que chez une femme

plus jeune (Ecomard, 2013).

2.7.4. Une efficacité thérapeutique indépendante de I’age
Il est depuis longtemps admis que I’efficacité de la chirurgie, de la radiothérapie ou encore
de I’hormonothérapie est indépendante de I’dge (Ecomard, 2013). Il a cependant fallu
attendre ’année 2005 pour que Muss montre que les patientes de plus de 65 ans avec un
patientes plus jeunes, en termes de survie globale et de survie sans récidive (Muss et al.,
2005). Ce n’est que tout récemment qu’il a été montré que I’efficacité du trastuzumab est

également indépendante de I’age des patientes (Partridge et al., 2013).
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2.8. Prise en charge thérapeutique

La prise en charge thérapeutique du cancer du sein chez la femme agée, s’inspire largement
des données tirées des essais thérapeutiques dans lesquels sont souvent sous-représentées, les
personnes agées (Wildiers et al., 2007 ; Weggelaar et al., 2011). Méme s’il n’existe que peu
de représentations de la population des femmes agées présentant un cancer du sein dans les
essais cliniques, il n’existe pas de différence d’indication thérapeutique. Cependant, certaines
particularités de cette population doivent étre considérées (De Montgolfier et Cudennec,
2010). En effet, I’approche thérapeutique de ces patientes repose sur une analyse précise des
comorbidités (pathologies associées) qui seront des €léments discriminants a prendre en
compte. L’age ne doit pas jouer comme facteur limitant des indications thérapeutiques car ni
la morbidité ni la mortalité ne sont significativement augmentées lorsqu’on traite la femme
agée de facon habituelle 84. (Serin et Escoute, 1999).

Les traitements sont décidés dans le cadre d’une concertation entre chirurgien,
radiotherapeute et oncologue médical (réunion de concertation pluridisciplinaire-RCP), et
adaptés a chaque patiente, en fonction notamment des parametres de I’évaluation gériatrique
(De Montgolfier et Cudennec, 2010). Cing types de traitements existent, seuls ou associes :
chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie, hormonothérapie et traitements ciblés.

Ils ont pour objectifs, selon les cas :

e De supprimer la tumeur ou les métastases,

e De réduire le risque de récidive,

e De ralentir le développement de la tumeur ou des métastases,
e De traiter les symptémes engendrés par la maladie

e D’améliorer la survie et la qualité de vie des patientes.

2.8.1. Chirurgie

La chirurgie est le traitement standard pour les patients de tous les ages ayant un cancer du
sein & un stade précoce (O’Connor et al., 2013). Bien que les données de la littérature
semblent rassurantes en termes de toxicités des différentes modalités de prise en charge
chirurgicale, les analyses de pratiques balancent entre une tendance générale au sous-
traitement et un traitement excessif par mastectomie chez la femme agée (Falandry et al.,
2008). De ce fait une évaluation pré-opératoire systématique a été recommandée par un
groupe de travail (Surgical Task Force) de la Société Internationale d’Onco-Gériatrie (SIOG)
(Audisio et al., 1990) sous la forme du PACE (Pre-operative Assessment of Cancer in the

Elderly) qui est une évaluation multidimensionnelle (évaluation gériatrique approfondie, une
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évaluation de I’état de santé générale, de la fatigue et du risque anesthésique). La grande
majorité des patientes agées sont capables de tolérer la chirurgie et I’anesthésie avec une tres
faible morbidité et une mortalité presqu’inexistante de I’ordre de 0 a 0,3% (Audisio, 2004 ;
Wildiers et al., 2007 ; Wyld et Reed, 2007). Par ailleurs, le facteur principal pouvant
influencer la morbidité et la mortalité chirurgicale n’est pas I’dge mais la présence
significative de comorbidités (Dialla, 2014).

La chirurgie peut s’intéresser également aux ganglions avec la recherche du ganglion
sentinelle ou le curage axillaire (De Montgolfier et Cudennec, 2010). Chez la femme agée
atteinte de cancer du sein et n’ayant pas d’évidence clinique d’un envahissement
ganglionnaire, la technique du ganglion sentinelle, provoquant moins d’effets indésirables,

devrait étre réalisee a la place d’un curage axillaire (Dialla, 2014).

2.8.2. Radiothérapie

La tolérance locorégionale a I’irradiation des femmes agées n’est pas différente de celle des
patientes plus jeunes 20,84. Cependant, les patientes agees continuent de recevoir moins
fréquemment de la radiothérapie apres la chirurgie comparativement aux patientes plus jeunes
(Schonberg et al., 2010 ; Van de Water et al., 2012). Les raisons de ce sous-traitement sont
probablement multifactorielles, y compris les problémes liés au chirurgien, a I’oncologue et
aux souhaits de la patientes (Ring A et al., 2011). En effet, chez la femme &gée, la
radiothérapie adjuvante constitue le traitement standard aprées la chirurgie conservatrice sauf

chez les patientes fragiles avec une espérance de vie limitée (Dialla, 2014).

2.8.3. Traitements médicamenteux
Trois types de médicaments anticancéreux sont utilisés pour traiter les cancers du sein : la

chimiothérapie, les thérapies ciblées et I’hormonothérapie.

2.8.3.1. Chimiothérapie

L’utilisation de la chimiothérapie aprés 70 ans fait I’objet de controverse car il y a un
manque d’études pour valider la conduite a tenir. Néanmoins, les données recueillies chez les
femmes ménopausees jeunes pourraient s’appliquer chez les femmes ménopausées ageées
d’autant plus qu’il est clairement démontré une amélioration de la survie dans le groupe des
femmes jeunes (Ghiringhelli et al., 2005). Chez la femme agée, I’indication théorique de la
chimiothérapie adjuvante doit tenir compte non seulement des données histo-pronostiques de
la tumeur (taille, grade, récepteurs hormonaux, envahissement ganglionnaire, sur-expression

d’Her2-neu), mais aussi de I’espérance de vie résiduelle de la patiente et de sa tolérance
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attendue au traitement, dépendantes de son age chronologique mais surtout des données d’une
évaluation geriatrique (Falandry et al., 2008). La chimiothérapie entraine des toxicités
cardiaques et hématologiques qui ont un effet majeur sur le statut fonctionnel (Dialla, 2014).
De plus avec I’age, la présence de certaines comorbidités (diabéte, pathologies cardio-
vasculaires...) et les co-médications rendent nécessaires, 1’évaluation de la fonction rénale et

I’éventuelle adaptation des thérapeutiques (Falandry et al., 2008).

2.8.3.2. Thérapies ciblées
Les cibles thérapeutiques fréquemment prises en compte dans le traitement du cancer du
sein sont les récepteurs de I’oncoprotéine HER2/neu et les récepteurs hormonaux (cestrogenes

et/ou progestérone) (Dialla, 2014).

2.8.3.2.1. Trastuzumab
Le trastuzumab est la thérapie ciblée, inhibiteur du récepteur HER2/neu, la plus administreée.
Ce médicament augmente le bénéfice de la chimiothérapie chez les patientes d&gées HER2/neu
positif (Dialla, 2014). Cependant, le trastuzumab est cardiotoxique, et cet effet augmente avec
I’age et I'utilisation de chimiothérapie telle que les anthracyclines (Dialla, 2014). Ces effets

sont habituellement réversibles (Ring et al., 2011) .

2.8.3.2.2. Hormonothérapie

Pres de 70-80% des femmes agées de 65 ans et plus présentent des tumeurs du sein avec les
récepteurs hormonaux positifs (Dialla, 2014). L’efficacité de I’hormonothérapie est bien
établie chez la femme agée, en effet le traitement par Tamoxifene réduit le risque de récidive
et le taux de mortalité a 5 ans de 39% et 31% respectivement, et cela indépendamment de
I’age (Ring et al., 2011). Par contre, le Tamoxiféne augmente 1’incidence des cancers de
I’endométre et des accidents thromboemboliques (Ghiringhelli et al., 2005).
L’avénement des anti-aromatases (inhibiteurs de 1’aromatase) en thérapie adjuvante dans le
cancer du sein, en remplacement ou en relais du tamoxiféne, a conduit a son évaluation chez
les patientes agées. En effet, deux études ont mis en évidence I’efficacité et le bénéfice sur la
survie sans progression de I’utilisation des anti-aromatases par rapport au Tamoxiféne, et cela
indépendamment de I’dge de la patiente (Ring et al., 2011). Cependant, leur utilisation est
associée a I’apparition de bouffées de chaleur, a ’augmentation de risque d’arthralgies et de

myalgies et a la diminution de la densité osseuse (Ring et al., 2011).
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2.8.4. Recommandations pour la prise en charge du cancer du sein chez le

sujet agé

2.8.4.1. Tumeurs localisées

L’approche thérapeutique des patientes agées repose sur I’analyse précise des comorbidités
qui sont les éléments discriminants a prendre en compte (Serin et Escoute, 1999). L’objectif
premier de la prise en charge de ces patientes est le contr6le local en intention curative par la
chirurgie lorsque le pronostic vital le permet (Falandry et al., 2008). La radiothérapie peut
étre proposée en complément du geste chirurgical. En situation adjuvante, plusieurs solutions
thérapeutiques peuvent étre envisagées en fonction notamment des parametres de I’évaluation
gériatrique : I’hormonothérapie si les récepteurs hormonaux sont positifs, la chimiothérapie en
cas d’envahissement ganglionnaire et le recours au Trastuzumab, en cas d’expression de Her2

(De Montgolfier et Cudennec, 2010).

2.8.4.2. Tumeurs métastatiques

Les cancers du sein métastatiques sont traitables mais non curables. Cependant, les objectifs
principaux de la prise en charge thérapeutique chez les femmes agées sont similaires a ceux
chez les femmes plus jeunes avec le maintien de la qualité de vie, la minimisation des
symptomes et 1’allongement de la survie sans causer des toxicites excessives (Wildiers et al.,
2007). Dans ce contexte, les options thérapeutiques reposent sur 1’hormonothérapie (si les
récepteurs sont presents), la chimiothérapie palliative et le Trastuzumab. La radiothérapie est
employée notamment a visée symptomatique (douleurs de meétastases osseuses...) (De
Montgolfier et Cudennec, 2010). Les soins oncologiques de support font partie intégrante de

cette prise en charge.
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1. Matériel et méthodes
Notre travail consiste a une étude bibliographique synthétisée a partir de quatre travaux de

recherche scientifique réalisés sur le cancer du sein chez la femme agée.

Le premier ceuvre est un article scientifique publié¢ dans la revue « Journal de I’'Information
Médicale de Sfax » en 2010, il est réalisé par Jedidi et al. (2010). L’objectif de leur étude est
I’analyse des caractéristiques €pidémiologiques, cliniques, et pronostiques du cancer du sein
chez la femme agée, ainsi que les particularités du traitement chirurgical. Une comparaison de
ces caractéristiques avec celles de la femme jeune a été possible grace a une revue de la
littérature.

Les patientes n’ayant pas eu de traitement chirurgical ont été exclues de 1’étude. Jedidi et al.
(2010) ont réalisé une mise a jour des dossiers au mois de mai 2005, en se référant a une
consultation proche, a I’appel téléphonique des familles des patientes ou en se déplacant aux
domiciles des patientes pour quelques cas. Cliniquement, la taille de la tumeur a été mesurée
par les membres d’une équipe multidisciplinaire. Pour classer les tumeurs, Jedidi et al.
(2010) ont opté pour la classification TNM de 1989. Le bilan écho-mammographique et un
bilan d’extension a été réalisés systématiquement chez toutes les patientes.

Le protocole et les indications thérapeutiques ont été decidés dans tous les cas de fagon
multidisciplinaire, Jedidi et al. (2010) ne se sont intéressés qu’au traitement chirurgical dans

le détail du traitement.

Le deuxiéme ceuvre consiste a une thése en médecine réalisée a 'université¢ de Cadi Ayyad
Marrakech au Maroc, elle est réalisée par Housni Alaoui (2011). L’objectif de cette étude est
de mettre en avant les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques, évolutives
et pronostiques des cancers du sein chez la population féminine agée de plus de 65 ans.

Tout dabord, Housni Alaoui (2011) a ressorti tous les dossiers des patientes traitées pour
cancer du sein, par la suite elle a sélectionné les dossiers des femmes agées de 65 ans et plus
qui étaient au nombre de 54 dossiers. Les malades perdues de vue ont été exclues avant le
début ou au cours de leur traitement, ce qui a réduit le nombre de dossiers a 36. Les
différentes données épidémiologiques, cliniques, anatomo-pathologiques, thérapeutiques et
évolutives des patientes ont été répertoriees dans des fiches d’exploitation détaillées et

remplies soigneusement pour chaque patiente.
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Le troisiéme ceuvre est un article scientifique publié dans la revue « Journal of Surgicl
Research », il est réalisé par Angarita et al. (2021). Cette étude visait a identifier les attitudes
percues par les médecins et les patientes qui influencent la décision d'éviter la chirurgie chez
les femmes &gées atteintes d'un cancer du sein invasif.

L'approbation du comité d'éthique de la recherche du Sunnybrook Health Sciences Centre
(SHSC), Toronto, Canada a été obtenue pour la méthodologie et le guide d'entrevue. Une
approche thérapeutique fondée sur la qualité a été utilisée. Des entretiens individuels semi-
structurés ont été menés avec des femmes agées (> 70 ans) atteintes d'un cancer du sein
invasif qui ont choisi de ne pas subir de chirurgie en traitement initial ainsi que des
spécialistes multidisciplinaires du cancer du sein. Des entretiens ont été réalisés pour
examiner les expériences, les attitudes, les stratégies de prise de décision et la justification de
I'évitement de la chirurgie. Le consentement éclairé a été obtenu de tous les participants
individuels inclus dans I'étude.

Les criteres d'inclusion des patientes étaient les suivants : femmes agées de > 70 ans au
moment du diagnostic, cancer du sein invasif prouve par biopsie, stade I-I11, traitement non
chirurgical comme premiere tentative de traitement et anglais comme langue principale. Les
criteres d'exclusion des patientes comprenaient le cancer du sein de stade 0 et 1V, les tumeurs
primitives non mammaires, le cancer concomitant d'une autre origine, lI'incapacité de parler et
de comprendre I'anglais de maniere indépendante et I'incapacité d'obtenir le consentement. 1l
n'y a pas de consensus dans la littérature sur ce qui definit les femmes « plus agées ». Dans
cette étude, un seuil dage de 70 ans a été utilisé comme proposé par le Breast International
Group (Biganzoli et al., 2004). De plus, ce seuil d'age est utilisé comme une distinction entre
les groupes d'age, car les lignes directrices sur le cancer du sein recommandent le dépistage
des femmes jusqu'a 69 ans (Oeffinger et al., 2015). Les patientes ont été délibérément
échantillonnées a partir de la base de données SHSC Salvage Radiation, qui recueille des
données sur les patientes atteintes d'un cancer du sein référées pour une radiothérapie ablative.
Il s'agissait d'une base de données de référence appropriée pour cette étude, car la pratique
institutionnelle au SHSC est que la plupart des femmes qui refusent la prise en charge
chirurgicale se voient offrir une consultation pour une radiothérapie ablative. En général, les
patients du SHSC débutent leurs soins par une consultation chirurgicale.

Les participants ont été contactés par téléphone, en personne ou par courrier électronique. Les
participants ont recu un dossier comprenant une invitation lettre de notification, formulaire de
participation et formulaire de consentement par courrier ou en personne s'ils souhaitaient des

informations supplémentaires. Deux semaines apres l'invitation initiale, les participants
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potentiels ont été recontactés pour donner suite a leur désir de participer. Si le participant
potentiel envoyait le formulaire de participation par la poste en indiquant qu'il ne voulait pas
s'inscrire, il n'était pas contacté. Si le participant potentiel retournait le formulaire de
participation en indiquant qu'il souhaitait s'inscrire, il était téléphoné pour organiser I'entretien
et répondre aux éventuelles questions. Dix patients et dix médecins étaient prévus, le
recrutement s'arrétant une fois la saturation des données atteinte. Les entretiens ont été

réalisés entre février 2017 et avril 2020.

Le quatrieme ceuvre est un article scientifique publié dans la revue « The Breast » en 2021,
il est réalisé par Zhou et al. (2021). Cette étude visait a décrire et caractériser les taux de
récidive du cancer du sein chez les femmes agées aux Etats-Unis.
Il s'agissait d'une etude de cohorte rétrospective, les femmes diagnostiquées avec les premiers
stades primaires I-11l HR+/HER2- entre le ler janvier 2007 et le 30 septembre 2014 ont été
identifiés. Les femmes qui n'étaient pas continuellement inscrites a la fois & Medicare Part en
plans A et B pendant au moins 12 mois avant et apres le diagnostic de cancer et qui ont recu
des thérapies ciblant HER2, y compris le trastuzumab, I'ado-trastuzumab, I'emtansine et/ou le
pertuzumab ont €té exclues. Les analyses ont été limitées aux patientes qui ont regu chirurgie
dirigée contre le cancer pour ameliorer la spécificité de l'identification des cas pour la

construction de la cohorte analytique.
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1. Caracteéristiques sociodémographiques
1.1. Age
La série de cas prise en charge par Housni Alaoui (2011) a représenté un age moyen de 69
ans, en outre la tranche d’age la plus touchée est [65-75], cette tranche d’age représente 89%
de cas de la série. Cependant la tranche d’age la plus touchée dans la série de donnée de
Zhou et al. (2021) est [70-75] avec 27,30% des cas. L’age moyen de cette série de cas est de
74,9 ans (figure 12).

Age (ans)
100% - 89%
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% - o
30% A 27,30%
20% -
10% -
0% -
[65-75[ [70-75]
Housni Alaoui, 2011 Zhou et al., 2021

Figure 12. Représentation graphique de 1’age moyen des patientes.

1.2. Région de provenance

Le nombre des cas du cancer du sein chez les patientes d'origine urbaine est supérieur a
celui des patientes d'origine rurale. Jedidi et al. (2010) avaient trouvé que les patientes
d’origine urbaine représentent 66% des cas (figure 13). Ces résultats sont en accord avec
I’étude marocaine qui a été réalisée par Housni Alaoui (2011) qui avait enregistré une

prédominance de 1’origine urbaine des patientes avec 97% des cas (figure 13).
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Région de provenance

120% -
97%
100% -
80% - 66%
60%
40%

0,
20% 3%

0%
Urbaine Rurale Urbaine Rurale

Jedidi et al., 2010 Housni Alaoui, 2011

Figure 13. Répartition des ces selon la région de provenance.

1.3. Statut hormonal
En théorie, la menstruation précoce est un facteur de risque qui peut étre étroitement lié a la
survenue d’un cancer du sein. L’étude de Jedidi et al. (2010) nous a permis de conclure que
I’age moyen de la ménarche est 11,1 ans. L’age moyen de la ménopause est 49,2 ans (figure
14). Housni Alaoui (2011) avait noté que les extrémités de 1’age de ménarche allant de 10 a
16 ans avec un age moyen 13,13 ans. L’age moyen de la ménopause est 51 ans (figure 14).

Statut hormonal
60 -
49,2 >1
50 -
40
30
20 -
11,1 13,13 Age moyen (ans)

Al BN

O -

Jedidi et al., 2010 Housni Jedidi et al., 2010 Housni
Alaoui, 2011 Alaoui, 2011
Ménarche Ménopause

Figure 14. Répartition des cas selon ’age de ménarche et de ménopause.
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1.4. Antécédents médicaux

Le diabéte fait gonfler les tumeurs, ce qui augmente la production d’enzymes et d’acide
gras, ce qui contribue au risque du développement d’un cancer du sein. Zhou et al. (2021)
avait conclu que le pourcentage des patientes diabétiques était de 34,6% et le nombre des
patientes hypertendus était de 73,9% , 66,5% pour la dyslipidémie, 19,8% pour la maladie
pulmonaire obstructive chronique et 7,9% pour les maladies rénales et les autres maladies
mentionnées sur le tableau 5. Angarita et al. (2021) avaient conclu que le nombre de cas des
patientes cardiopathe est supérieur a 11 cas par rapport aux autres maladies. Housni Alaoui

(2011) avait noté que I’hypertension artérielle prédomine avec 15 cas.

Tableau 5. Répartition des patients en fonction des antécédents médicaux.

(Zhou et al., 2021)

Antécédents médicaux Pourcentage
Diabéte 34,6
Hypertension 73,9
Dyslipidémie 66,5
maladie pulmonaire obstructive chronique | 19,8
Maladie rénale chronique 7,9
Insuffisance cardiaque coronarienne 8,2
Maladie hépatique chronique 0,9
AV C ou accident ischémique transitoire 10,6

Housni Alaoui, 2011

Antécédents medicaux Nombre de cas
Diabéte 03
Hypertension artérielle 15
Néphropathie 01
Tuberculose pulmonaire traitée 01
Bronchopneumopathie chronique | 01
obstructive
Purpura rhumatoide 01

(Angarita et al., 2021)
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Antécédents médicaux Nombre de cas

Cardiaque 11

Respiratoire

Gastro-intestinal

Endocrine

Musculo-squelettique

Neurologique

Ophtalmologique

A DB O O N &N

Psychiatrique

2. Etude clinique
2.1. Délai de consultation

La seérie de cas prise ne charge par Jedidi et al. (2010) nous a permis de conclure que le
délai moyen de consultation a été de 11,2 mois avec une médiane de 4 mois (tableau 6). Par
ailleurs Housni Alaoui (2011) avait rapporté que le délai de consultation a été de 15,3 mois
en moyenne avec des extrémes allant d’une semaine a 120 et la médiane se situe entre 6 et 12
mois (tableau 6). Cependant, Angarita et al. (2021) avaient enregistré une médiane du délai
de la consultation de 22 mois avec un écart interquartile de 47 mois (Q1= 4 mois , Q3= 51

mois).

Tableau 6. Répartition des cas selon le délai de consultation.

Délai de | Jedidi et al., | Housni Alaoui, | Angarita et al.,
consultation (2010) (2011) (2021)

Médiane (mois) | 4 6al2 22

Moyenne (mois) | 11,2 15,3 /

2.2. Taille tumorale
Selon Jedidi et al. (2010) les dimensions radiologiques de la tumeur avaient varié de 12 a
100 mm et la taille moyenne était de 31,6 mm. Par ailleurs la taille échographique de la
tumeur avait varié de 10 a 76 mm avec une taille moyenne de 29 mm. Housni Alaoui (2011)
avait noté que la taille tumorale moyenne était de 4,6 cm avec des extrémités allant de 1 a 12

cm. La tumeur était de volume supérieur a 5 cm dans 12 cas, soit chez un tiers des malades.
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3. Histopathologie pré-opératoire
3.1. Type histologique

Les résultats obtenus par Jedidi et al. (2010) avait confirme que le type histologique le plus
abondant était le carcinome canalaire infiltrant avec 84%. Il était pur pour 56,6% des cas et
associé a d’autres types histologiques pour 27,4% (tableau 7). D’aprés Housni Alaoui (2011)
le carcinome canalaire infiltrant était prédominant avec 91,7%, suivi du Carcinome peu
différencié avec 5,5%, enfin le carcinome tubuleux avec 2,8%. Angarita et al. (2021) avait
rapporté que le carcinome canalaire invasif avait prédominé avec 82% suivi du carcinome

lobulaire invasif avec 18% (tableau 7).

Tableau 7. Répartition des patientes en fonction du type histologique.

(Housni Alaoui, 2011)

Type histologique Pourcentage
Carcinome canalaire infiltrant 91,7
Carcinome peu différencié 55
Carcinome tubuleux 2,8

(Angarita et al., 2021)

Type histologique Pourcentage
Carcinome canalaire invasif 82
Carcinome lobulaire invasif 18
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3.2. Grade SBR
Jedidi et al. (2010) avait noté une prédominance du grade Il avec un taux de 47,3 %, par
contre le grade | était observe chez 11,1%, et le grade 111 chez 41,6% des cas (tableau 8). Ces
résultats sont a rapprocher de ceux de I’étude de Housni Alaoui (2011), qui avait conclu que
le grade Il était le plus fréquent avec 56,7%, suivi du grade Il avec 33,3%, et le grade | avec
10% des cas (tableau 8).

Tableau 8. Répartition des patients selon le grade SBR.

(Jedidi et al., 2010)

Grade SBR Pourcentage
Grade | 11,1
Grade Il 47,3
Grade I11 41,6

(Housni Alaoui, 2011)

Grade SBR Pourcentage
Grade | 10

Grade 11 56,7

Grade Il 33,3

4. Prise en charge thérapeutique

Jedidi et al., (2010) avaient noté que la mastectomie a été réalisée dans la majorité des cas
(73,9%), ils avaient réalisé un traitement conservateur dans 17,4% des cas, cependant 8,7%
des cas avaient subi une mastectomie de propreté (figure 15). Housni Alaoui (2011) avait
conclu que le taux de mastectomie était de 93,3 %, par contre le taux de tumorectomie était de

6,7% seulement (figure 15).
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(Jedidi et al., 2010)

Type de chirurgie
93,30%

17,40%

(Housni Jedidi et al., 2010) Housni Alaoui, 2011)

Alaoui, 2011)

Mastéctomie Tumoréctomie

Figure 15. Répartition des patientes en fonction du type de I’intervention chirurgicale.

42



Conclusion



Conclusion

Le cancer du sein représente le cancer le plus fréquent chez la femme. Son taux d’incidence
augmente avec 1’age, survenant essentiellement entre ’age de 50 et 60 ans. On note une
augmentation constante de I’espérance de vie, plus marquée chez la femme, et de ce fait une
augmentation parallele du nombre de cas de cancer du sein; ce qui fait de cette pathologie un
probléme de santé publique (Housni Alaoui, 2011).

Notre travail consiste a réaliser une étude bibliographique synthétisée a partir de quatre
travaux de recherche scientifique réalisée sur le cancer du sein chez la femme &gée. Nous
avons décrit les caractéristiques sociodémographiques, recherché les principaux facteurs de
risque, et découvert les formes histopathologiques.

D’apres notre synthése, nous avons constaté que la tranche d’age la plus touchée dans la
série de patientes marocaine est 65 a 75 ans (Housni Alaoui, 2011), par contre dans série de
cas des patientes américaines elle est enregistrée entre 70 et 75 ans (Zhou et al., 2021).

De plus, notre étude bibliographique nous a permis de constater que le type histologique de
cancer du sein le plus abondant est le carcinome canalaire infiltrant avec 84% des cas dans la
série de Jedidi et al. (2010), 91,7% dans la série de cas de (Housni Alaoui, 2011) et 82% des

cas dans la série d’Angarita et al. (2021).

La classification histologique SBR est un facteur essentiel dans le diagnostic, et selon cette
classification le grade Il predomine dans le groupe de patientes de Jedidi et al. (2010) avec

47,3% des cas, et dans le groupe de patientes de Housni Alaoui (2011) avec 56,7% des cas.

En perspective il serait intéressant de réaliser une étude descriptive sur des patients de la
région d’Ain Témouchent afin de décrire les caractéristiques épidémiologiques, biologiques et

les traitements utilisés pour les patientes agées atteintes cancer du sein.
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