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Résumé

Le cancer du sein représente un vrai probleme de santé publique avec 1,38 million de nouveaux
cas chaque année. Le cancer de sein est le plus fréquent dans le monde chez la femme, c’est la
premiere cause de mort. la fréquence d’atteinte de cancer de sein varie selon des déférents
facteurs de risque modifiables tel que 1’age, les facteurs hormonaux, 1’obésité et prise de poids,

puberté et ménopause, la nulliparité, nutrition, mutation génétique.

Le but de notre étude rétrospective et en premier temps, de faire le point sur la prévalence de
cancer du sein dans la région d’Ain Defla au cours de Iannée 2019/2020. Notre recherche
cliniquement assez limitée a cause de la pandémie de COVID-19 qui était un obstacle pour notre

étude dans les établissements de santé.

L’¢étude concerne 379 patientes résidantes dans la région d’Ain Defla. Ces patientes ayant été
sujettes a un examen mammographique et/ou échographique depuis 2019 jusqu'a 2/2020 au
niveau d’un cabinet d’imageric a Ain Defla. Sur les 379 patientes examinées, Nous avons
trouvées le nombre de cancer du sein confirmé est réduit moins de 02% de la population étudiee,
et 03% si on prend en considération les cas suspectés de cancers. Nos résultats restent tres limités
mais montrent que le risque de cancer du sein est élevé aprés 1’age de 40 ans et le cancer

nodulaire malin est le types de cancer le plus répandu chez les patientes étudiées.

Les mots clés : cancer du sein, prévalence, Ain Defla, mammographie



Abstract
Breast cancer is a real public health problem with 1.38 million new cases each year .Breast
cancer is the most common in the world in women, it is the leading cause of death. The
frequency of developing breast cancer varies depending on various modifiable risk factors
such as age, hormonal factors, obesity and weight gain, puberty and menopause, nulliparity,

nutrition, genetic mutation.

The aim of our retrospective study is to firstly, take stock of the prevalence of breast cancer in
the Ain Defla region during the year 2019/2020. Our research clinically quite limited because
of the COVID 19 pandemic which was an obstacle for our study in health facilities.

The study involves 397 patients living in Ain Defla region, these patients having been subject
to a mammographic and/ or ultrasound examination from 2019 until to 2/2020 at the level of
an imaging office in Ain Defla. Of the 379 patients examined we found the number of
confirmed breast cancer is reduced to less than 02% of the study population and 03% if we
take into account the suspected cases of cancer. Our results remain very limited but show that
the risk of breast cancer is high after the age of 40 years and malignant nodular cancer is the

most common type of cancer in the patients studied.

Keywords: breast cancer, prevalence, Ain Defla region, mammographic
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Introduction

Le cancer du sein est la 1°® cause de mortalité chez les femmes dans tous les pays. Il constitue
une pathologie hétérogene et multifactorielle qui nait de I’échappement de cellules mammaire
aux mécanismes de control de la prolifération, ainsi il représente un vrai probleme de santé
publique. En 2012, 522 000 déces par cancer du sein ont été recensés. En 2017, prés de 60 000
nouveaux cas ont été diagnostiqués (Ferlay et al., 2013 ; Moline F, 2008).

En Algérie, le cancer du sein vient en téte des cas de cancer avec 6625 nouveaux cas
diagnostiqués en 2012. (Terki et al., 2015).

L’incidence des cancers du sein est de 4 a 10 fois plus élevée dans les pays occidentaux par
rapport aux pays d’Asie et d’Afrique (Rochefort et Rouesse, 2008)

Plusieurs facteurs de risque de cancer du sein ont été clairement mis en évidence. Parmi ces
facteurs il y a : des facteurs génetique et hormonaux (exogene, endogene), des facteurs lié a la
reproduction et des facteurs lié¢ au mode de vie (obésité et sur poids, consommation d’alcool et

manque d’exercice physique) (Lacey JV, 2009).

L’objectif de notre étude est de recenser le nombre de cas de cancer du sein dans la région de Ain
Defla et éventuellement de rechercher les types de cancers répandus et les facteurs de risque

communs entre les différents cas.

Pour aborder cette recherche, nous avons réparti notre travail en trois parties : la premiére partie
est la partie biobibliographique consacree pour les généralités sur la glande mammaire, le cancer
du sein et ses différents types, les facteurs de risque et le traitement du cancer du sein. La
deuxiéme partie expérimentale présentera le matériel et méthodes et les résultats de 1’étude. La
troisieme partie consacrée a I’analyse des articles de recherche et des travaux antérieurs. Nous

terminerons notre travaille par une conclusion genérale.
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I. Anatomie et physiologie de la glande mammaire

Le sein ou la glande mammaire est une glande alvéolaire exocrine. Son le rdle essentiel est
l'allaitement. La forme du sein est conique ou hémisphérique, Le poids varie selon la
morphologie de la femme et son activité génitale (200 g chez la jeune femme, 500 g chez la
femme allaitante) (Bastian, 2001).

Les seins occupent la partie antéro—supérieure du thorax, de part et d’autre du sternum en
avant des muscles pectoraux, en regarde de I’espace compris entre la 3éme et la 7éme cote, le

mamelon se situant au niveau de la 9éme vertébre dorsal (Drake et al., 2010). (Figure 01).

Cage thoracique
(Cotes et muscles intercostaux)

Muscles pectoraux

Glandes mammaires

Aréole

Canaux
lactiféres

Figure 01 : Anatomie du sein (Maurois et Kamina, 2007).

I.1. Structure du sein

Les seins sont constitués au niveau externe d’une peau péri- aréolaire, d’une aréole et d’un
mamelon, et a I’intéricur d'une glande mammaire.
La peau adhere intiment a la glande par les ligaments de Cooper. Elle est séparée de la glande
par le muscle mamillaire, constitué essentiellement de fibres circulaires. La contraction de ce
muscle cous I’influence du froid, de stimulation sexuelle, de la succion, réduit la surface aréolaire
et projette le mamelon en avant, c’est le théolotisme (Drake et al., 2010).
L’aréole est cette zone pigmentée d’une vingtaine de mm de diametre, de couleur marron foncé
qui entoure le mamelon. Elle devient plus foncée et augmente de taille a la grossesse, a la

lactation mais aussi a la puberté (Fitoussi, 2010).

Le mamelon (papille mammaire) saillant au centre de ’aréole d’environ 10 mm par une forme

cylindrique au sommet appelée, 1’apex, s’embouchent les canaux lactiferes au nombre de 15 a 25
(Lawrence et al., 2003).
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La glande mammaire se compose de plusieurs lobes indépendants (10 a 15) de forme
pyramidale a base postérieur et & sommet mamelonnaire. Chaque lobe est drainé par un canal
galactophore principale qui, aprés une dilatation appelée sinus lactifére, s’abouche dans le
mamelon. Les canaux galactophores principaux se ramifient en canaux secondaire de petit et
moyen calibre jusqu’a une unité terminale ductolobulaires qui comporte le galactophore terminal
extra et intra-lobulaire constituée d’acini (appelée encore canalicules terminaux). Quels que
soient leur calibre et leur localisation dans I’arbre galactophorique, les canaux ont une paroi

constituée d’une double assise cellulaire bordée extérieurement par une membrane basale.

« Une couche interne faite de cellules épithéliales cylindrique.

« Une couche externe constituée de cellules myoépithéliales.

La différenciation entre ces deux types cellulaires a une grande importance sur le plan
histologique. Puisque les lésions bénignes comprennent des anomalies touchant a la fois les
cellules épithéliales et myoépithéliales dans les lésions cancéreuses. Les acini sont disposés dans
un tissu conjonctif lache ou tissu palléal. Le tissu conjonctif extra lobaire est dense et peu
cellulaire et contient des amas de tissu adipeux. Le tissu conjonctif entourant les lobules et les
lobes mammaires se prolonge, a la face antérieure de la glande, constituant les ligaments de
Cooper qui sont attachés a la peau par les crétes du Duret. La répartition du tissu glandulaire n’est
pas homogene dans tout le sein. Elle prédomine en rétro-aréolaire et dans le territoire supéro-
externe. Les lobes mammaires correspondent a une division plus fonctionnelle qu’anatomique
puisqu’il n’existe pas de plan de clivage franc entre les lobes, ni de vascularisation artério-

veineuse ou lymphatique propre. (Maurois et Kamina, 2007) (Figure 02).

Muscle pectoral

\

Ligaments de soutien \
(de Cooper) P

Tissus adipeux « /' 4
(graisse)

| Ganglions et canaux
lymphatiques

¢ . DCIUSSS de la Capitale-Nationale 2016
anaux galactophores 4 A et Lo Cricnl

Figure02 : configuration interne du sein (Maurois et Kamina, 2007).

I. 2. Physiologie du sein :
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La fonction des seins est la production de lait. Pendant la lactation, chaque espece
mammifere fabrique un lait de composition et quantité adaptées qui permettent la croissance, la

protection et le développement des petits (Hassioton et Gesses, 2013).

Le lait est fabriqué par les lactocytes. 1l est sécrété en continu dans la lumiére des alvéoles, ou
il y est stocké jusqu’a ce qu’il soit expulsé dans les canaux et vers le mamelon au cours du reflexe
d’¢jection. Le control de la synthése de la sécrétion et de 1’éjection, et deuxiéme mécanismes de
control, le premier central, endocrine 1’autre local, autocrine. Le control endocrine fait intervenir
trois types d’hormones : les hormones reproductives, qui jouent un rdle direct sur la glande
mammaire (cestrogeéne, progestérone, hormone lactogéne placentaire, prolactine et ocytocine)

(Czank et al., 2007).
I. 3. Développement du sein :
Le développement du sein passe par des différents stades au cours de la vie :

« Développement embryonnaire et feetal : Au cours de la 6°™ semaine de développement
embryonnaire les cellules épidermiques migrent dans le tissu mésenchymateux sous-jacent et
forment des crétes mammaires primitives (ou bourgeons mammaires). Ces crétes s’étendent au
départ, de I’aisselle & la base du bourgeon du membre inférieur. A partir de la 10°™ semaine, ces
bourgeons vont s’atrophier au niveau de leurs bordures supérieures et inférieures. Le mamelon et
I’aréole recouvrent alors un bourgeon de tissu mammaire compos¢ de deux conduits mammaires
primitifs et de stroma fibreux. Entre la 10°™ et la 20°™ semaine approximativement, 15 & 20
canaux principaux sont formés, constituant ainsi la base du systéeme galactophorique. A ce stade,
ces canaux n’ont que de petites vésicules a leur extrémité terminale. L’aréole se développe vers le

5™ mois de gestation (Mansel et al., 2007).

* Le sein a la naissance : Chez le nouveau-né 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 (Greydanus et al., 2006).

» Etape pubertaire : la glande mammaire subit des modifications sous I’influence des
hormones, essentiellement ovariennes. Les cestrogénes augmentent le contingent adipeux et
initient les croissances canalaire et stromale. La progestérone est impliquée dans le
développement lobulo-alvéolaire. Ces hormones induisent les modifications de taille et de forme

observées aux différents stades de la puberté (Marshall et Tanner, 1969) (Tableau 01).

Tableau 1 : Les différents stades de tanner
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S1 Etat pré pubertaire

S2 Elévation du bourgeon mammaire

Coloration rosée de ’aréole.

S3 Elargissement et croissance du mamelon

Apparition des tubercules de Montgomery

S4 Saillie de ’aréole et croissance du sein

S5 Sein adulte, régression de la saillie de I’aréole, sillon sous mammaire

La puberté génére des modifications morphologiques significatives

*  L’augmentation du volume mammaire par augmentation du tissu mammaire et du tissu
graisseux périphérique.

*  Lasaillie du mamelon, I’élargissement et la pigmentation rosée de I’aréole.

« Le sein durant la grossesse : Durant les premiéres semaines de la grossesse,
I’augmentation des hormones, comme I’cestrogéne et la progestérone, modifie 1’apparence des
seins, qui augmentent de taille. Les aréoles deviennent plus foncées et de petites bosses
y’apparaissent. A la fin du premier mois de grossesse, les canaux galactophores se multiplient et
se complexifient, et commencent a se ramifier pour constituer un réseau élaboré. En paralléle, les
lactocytes commencent a se développer dans les seins, et la quantité de sang circulante double

pendant la grossesse (Geddes, 2009).

« Le sein durant la ménopause : La glande mammaire s’atrophie mais le volume du sein

ne diminue pas toujours, compensé par I’augmentation des tissus graisseux.
I.4. Les pathologies bénignes de la glande mammaire :

1.4.1. L’adénofibrome mammaire : [.’adénofibrome mammaire ou fibroadénome, est une
tumeur bénigne du sein composée de tissu conjonctif fibreux et de tissu glandulaire, développee
aux dépens de la glande mammaire. Cette pathologie est caractérisée par ’apparition d’un nodule
du sein d'évolution difficilement prévisible mais qui finit souvent par se stabiliser ou méme par régresser
lorsque sa taille atteint 2 & 3 cm de diamétre. Cette Iésion est bénigne et ne devient pas cancéreuse
(Larsen et al., 2003) (Figure 03).
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. Fibroadénome

Figure 03 : Adéno fibromes du sein (Yéhonda, 2019).

1.4.2 Les kystes du sein : Un kyste est une cavité remplie de liquide ou de semi-liquide qui se
forme dans un organe ou un tissu. La grande majorité des kystes sont bénins, non cancéreuse. lls
sont fréquents surtout au cours de la ménopause. Ils se développent a I'extrémité distale des

canaux galactophores. Ils peuvent étre indolores mais sont le plus souvent douloureux (Larsen et
al., 2003) (Figure 04).

TN

p— &5

Oy

Figure 04 : kyste au sein (Haberfeld, 2019).

1.4.3 Inflammation du sein (mastite) : La mastite est une pathologie inflammatoire du sein
qui peut s’accompagner ou non d’une infection. Etant habituellement associ¢e a I’allaitement,
elle est aussi appelée mastite lactationnelle ou mastite puerpérale.10 a 20 des femmes qui
allaitent sont atteintes d’une mastite puerpérale. Cette infection ne touche généralement qu’un
seul sein et se caractérise par 1’apparition d’une douleur, d’une rougeur, d’une tuméfaction du

sein et parfois d’un état fébrile (Merz et Orasch, 2014) (Figure 05).

4

Figure 05: mastite inflammatoire (Gayane, 2017).
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II. Cancer de sein

Le cancer est une maladie génétique de la cellule animale, qui a pour origine une
modification quantitative et /ou qualitative des génes, aboutissant au dysfonctionnement des
mécanismes de régulation cellulaire, qui se traduit par la transformation d’une cellule normale en

cellule tumorale maligne (Croce, 2008).

Le cancer du sein dans la plus part du temps est une prolifération néoplasique anarchique et
excessive des cellules épithéliales de la glande mammaire au niveau canalaire ou lobulaire et qui
différe tant du point de vue historique qu’en ce qui concerne leur comportement évolutif. C’est
une maladie clonale (une seul cellule transformée), le résultat final d’une série de mutation
somatiques, acquises ou germinales (hérités), peut exprimer le plein potentiel malin. Dans une
série d’événements qui se produisent d’une facon séquentielle et aléatoire. Le terme de cancer du
sein ne désigne que les tumeurs malignes, potentiellement agressive, du sein que le terme de

tumeur de sein désigne a la fois les tumeurs malignes et bénignes (Puddu et Tafforteau, 2005).

I1.2. Epidémiologie du cancer du sein :

» Dans le monde : dans tous les pays du monde, le sein est la localisation la plus fréquente
du cancer chez la femme. En 2012, 1.674.000 nouveaux cas, soit 25% des cancers feminins, ont
été comptabilisés dont 788 000 dans les régions les plus développées et 883.000 dans celles en
développement. Les incidences variaient de 94/100000 en Australie, a 27/100000 en Asie Central
—Est et en Afrique Central. Le cancer du sein est également la premiere cause de mortalité par
cancer chez les femmes dans presque tous les pays avec 522 000 déces recensés en 2012 et 625
000 en 2018. dans les pays les plus développés, la meilleure survie des patientes a fait passer ce
cancer au 2eme rang des causes des déces par cancer, apres les cancers du poumon (Ferlay et al.,
2018).

1 En Algérie : il ya 7500 cas de cancer du sein enregistrés avec environ 3500 déces

enregistrés et 40 000 nouveaux cas de cancer diagnostiqués chaque années (Hamdi et al., 2015).

I1.3. La carcinogenese (mécanismes de la cancérisation) :

Le cancer du sein, comme tous les cancers, résulte d’altération génétiques et épi génétiques
affectant des cellules normales. Par la suite, ces changements touchent non seulement les cellules
malignes mais peuvent également atteindre les cellules qui interagissent avec la tumeur telles que
les cellules immunitaires, vasculaires et stromales.la plupart des modifications génétiques sont

acquises, et ne sont présentes que dans les cellules malignes, on parle alors de cancers du sein
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sporadiques. Dans seulement 10 % des cas, ces altérations génétiques sont héritées et
prédisposent les individus a développer ce type de cancer. Dans tous les cas , ces évenements
permettent aux cellules d’acquérir un certain nombre de caractéristiques :autonomie vis-a-vis des
signaux de croissance cellulaires , insensibilité aux signaux inhibiteurs de croissances cellulaires ,
évasion du systeme de mort cellulaires programmée ( apoptose), capacité a maintenir
I’angiogenese, potenticl de réplication illimité et capacité d’invasion tissulaire( potentiel

métastasique) (Osborne et al., 2004 ).

> Les étapes de la carcinogénése : Le processus de la carcinogénése se déroule en trois
étapes (Sakheri, 2015).

a-Initiation : elle est caractérisée par 1’existence d’unOe Iésion irréversible d’ADN, elle est
déclenchée suite a I’action des agents physiques ou chimiques mais aucun agent viral n’a été¢ mis
en cause avec certitude. Elle se traduit aussi par une amplification génique, des délitions
géniques, perte d’un ou plusieurs génes par une mutation (activation de proto oncogene ou
inactivation de géne suppresseur de tumeur).
b-promotion : une surexpression des oncogénes et/ou la répression des genes suppresseurs de
tumeur provoguent une stimulation de la croissance des cellules initiées
C-progression : correspond a la phase de 1’acquisition de I’'indépendance de croissance tumorale

et de ’expression phénotypique de la malignité.

I1.4. Les métastases mammaires :
Le processus métastasique commence par la réduction de 1’adhérence et de la cohésion des

cellules tumorales. L’adhésion des cellules tumorale est assuré par des déterminant moléculaire
vari¢ 1’ecadhérine est le prototype des molécules d’adhésion des épithéliums. Une perte
d’expression de ecadhérine est t observée dans plus de 85 % des tumeurs invasive. Par ailleurs,
des changements dans I’expression des intégrines, protéines permettant aux cellules de se lier aux

différents substrats de la matrice extracellulaire, sont également observés (Cowin et al., 2005).

En effet, la migration oblige les cellules a s’adapter a de nouveaux environnements tissulaires
et donc a de nouveaux composants de la matrice. C’est en changeant de sous type d’intégrités que

la cellule tumorale va réussi cette adaptation. Les intégrines liant préférentiellement la

Matrice extracellulaire des épithéliums « normaux » sont remplacée par les intégrines liant les
composants du stroma dégradés par les protéases. La dégradation de la membrane basale, de la
matrice extracellulaire ainsi que de toutes leurs protéines de structure est une caractéristique

importante de 1’invasion tumorale. Les cellules tumorales et environnantes sécrétent les enzymes
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nécessaires a cette dégradation. Parmi ces enzymes, on trouve les métallos protéases (MMP). Il
s’agit d’une famille d’endopeptidaze zinc- dépendantes, il en existe 19 qui peuvent étre divisés en
sous —groupes : les collagénases (5mmp-1, 8 et 13), les gélatinasses (MMP-2 et -9) ; les
stromélysines (MMP-3, 7,10et 11). De nombreuses études ont montré I’implication de ces
enzymes dans les processus invasifs des cellules cancéreuses mammaires. D’ailleurs, dans les
cancers du sein, un taux élevé de MMP-2 est souvent associé & un faible pronostique de survie
(Hnahane et al., 2000 ; Duffy et al., 2000).

I1.5. Biologie de cancer du sein :

I1.5.1 les proto—oncogenes et les oncogénes : Physiologiquement, les proto- oncogénes ont
une action stimulatrice sur la division cellulaire mais leur expression est soumise a une régulation
fine durant le cycle cellulaire. Ils sont susceptibles d’étre activés en oncogenes lorsqu’ils
subissent des altérations somatique (mutation ponctuel, translocation ou amplification a ou plus
rarement constitutionnelles. ils échappent alors a leur systéme de régulation. Leur mode d’action
est dominant car il suffit qu’un seul des deux alle¢les soit muté pour que leur action puisse
s’exercer. Plus d’une centaine d’oncogénes ont été identifiés. Certains sont impliqués dans le
cancer du sein lorsqu’ils sont surexprimés tel que HER2 (Osborne et al., 2004 ; Wazer et al.,
1999)

I1.5.2 les génes suppresseurs de tumeurs ou anti oncogenes : A 1’état, les génes
suppresseurs se comportent comme des inhibiteurs de la division cellulaires .leur mode de
fonctionnement est récessif. Pour que le cancer apparaisse, les deux alleles d’un méme anti-
oncogene doivent étre inactivés (par mutations ponctuelles, délétion ou une combinaison des
deux) ; c’est la théorie des doubles événements mutationnels décrit par Knudson a partir du
rétinoblastome. Deux anti-oncogenes majeurs interviennent dans la régulation du cycle

cellulaire : la protéine du rétinoblastome (pRb) et le produit du géne p 53 (Wazer et al., 1999)

I1.5.3. Les génes de prédisposition au cancer du sein :

I1.5.3.1 les genes BRCAL et BRCA2 : La prédisposition héréditaire la plus fréguente
augmentant les risques de cancer de sein est liée a la présence d’une altération constitutionnelle
de deux genes intervenant dans certains mécanismes de réparation de I’ADN : le gene BRCA1

(Breast cancer géne 1).Et le géne BRCAZ2 (Breast cancer géne 2) (Wooster et al., 1995 ; Miki et
al., 1994).

Ces genes, suppresseurs de tumeurs, jouent un réle dans les processus de la réparation de
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I’ADN, le controle de la transcription, la régulation de cycle cellulaire et le remodelage de la
chromatine. Leur implication dans la voie de réparation par recombinaison homologue est
majeure. Il s’agit d’'une prédisposition héréditaire a transmission autosomique dominante .les
geénes BRCA1 et BRCA2 considérés comme les deux génes majeurs a 1’origine d’un risque trés
élevé de cancer du sein. Les femmes porteuse d’une mutation du gene BRCA1 ont un risque
cumulé estimé a 72% de développer un cancer de sein, et les porteuse d’une mutation du geéne
BRCA2 ont un risque cumulé estimé a 69%.Elles ont également un risque de développer un
second cancer du sein estimé a 40% pour les femmes avec une mutation délétére de BRCA1 et
a26% pour celles avec une mutation BRCAZ2. La fréquence du cancer du sein s’accroit entre 30 et
40 ans pour les patientes porteuses de mutation BRCAL et entre 40et 50 ans pour celles porteuses
de mutation BRCA2 (Kuchenbaecker et al., 2017).

11.5.3.2 Le géne PALB2 (Partner and localizer of BRCA2):Le PALB2 a été identifié en
2006 comme un géne de transmission autosomique dominante et suppresseurs de tumeurs
impliqué dans la réparation de I’ ADN.il est reconnu comme un géne majeur prédisposant au
cancer du sein.une femme porteuse d’une mutation délétere sur le géne PLAB2 aura un risque

cumulé de 40% de développer un cancer du sein (Antoniou, 2014).

I1.6. Les symptdmes de cancer du sein : Les symptomes de cancer du sein varient d’une
personne a ’autre et peuvent se manifester subitement. Il faut consulter son médecin s’il y a les
symptdmes suivants :

o Grosse tumeur, ulcére.

<& Déformation du sein.
<& Ecoulement du mamelon.
X Mamelon qui tourné vers I’intérieur.

<> Grosseur decouverte fortuitement au niveau du sein
X Nodule mammaire palpé qui est indolore.
> L’apparition d’une plaque rouge qui s’étend lentement du mamelon vers I’aréole.
X Peau du sein rouge .parfois une chaude chaleur locale ou des douleurs
X Si le cancer est diagnostiqué tardivement, la tumeur peut se propager et déclencher
d’autres symptomes tels que des nausées, des vomissements, une perte de poids, une jaunisse, des

douleurs osseuses ou encore des céphalées, un essoufflement ou un taux

IL1.7. Types histologique de cancers du sein : Le type histologique difféere selon les cellules qui
naissance a cette prolifération néoplasique. Parmi les nombreuse types histologiques, on site :

I1.7.1. Les carcinomes non infiltrant ou carcinome in situ : On distingue deux
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principaux types selon I’origine de tumeur :

a) Le carcinome canalaire in situ (CCIS): correspond a une prolifération de
cellules tumorales a [Dintérieur des canaux gQalactophoriqgue et des terminaisons
ductolobulaires du sein, sans franchissement de la membrane basale ni du tissu conjonctif
adjacent. Le terme de CCIS correspond a des Iésions hétérogénes du point de vue des
caracteristiques anatomo-pathologiques, des modalités de présentation (lésions palpables ou
écoulement mamelonnaire il ya quelques années et le plus souvent de découverte

mammographique a ’heure actuelle) et surtout du potentiel évolutif (Burstein et al., 2004).

Le CCIS est la forme la plus fréquente des cancers du sein avec une architecture canalaire,
glandulaire et méme en massifs et travées. Il est constitué de cellules de plus grande taille,
irréguliéres, pourvues de cytoplasme plus abondant éosinophile (Guinebertiére, 2006).

I1 s’agit donc d’une maladie initialement intra-mammaire, théoriquement guérissable a 100%.
Son risque évolutif est représenté par la progression vers un cancer invasif qui peut donner

une atteinte ganglionnaire et des metastases (Morrow et Brinkmann, 2002) (Figure 06)
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Cancer lobulaire

Cancer canalaire
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Figure 06: les différents types de cancer du sein : cancer canalaire in situ et infiltrant (Regan
et al, 2013)

Carcinome lobulaire in situ (CLIS):

C’est un carcinome des canalicules intralobulaires sans envahissement du tissu conjonctif voisin,
il est généralement découvert fortuitement. Dans la forme commune, les lobules sont augmentes
de volume par la prolifération des cellules globuleuse agencées en « sac de billes » .la grande
taille des cellules ainsi qu’un nombre élevé de lobules atteints auraient une valeur pronostique

péjorative (Ottesen et al., 1993)

A 5 ans, le risque pour une patiente ayant un CLIS de développer un carcinome infiltrant serait
qu’environ de 25 %, et le carcinome lobulaire in situ ne serait pas le stade obligé de tout

carcinome lobulaire infiltrant (Contesso et al., 1985) (Figure 07)
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Figure 07 : carcinome lobulaire in situ (Regan et al., 2013)
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I1.7.2. Le carcinome infiltrant : on distingue deux types de carcinomes (Figure 08)

a) Carcinomes canalaire invasifs communs (CCI) :L’aspect histologique de
ces tumeurs est trés varié: les cellules carcinomateuses se déposent en lobules, en travées ou en
tubes. selon I’aspect réalisé, on distingue des formes hautement différenciées (2%),
Moyennement différenciées en polymorphes (70%) et atypique (12%) (Schottenfeld et Berg,
1971)

b) Carcinome lobulaire infiltrant : Représente 4% des carcinomes infiltrant. Il est
difficile a identifier tant macroscopiquement, ou par I’imagerie (mammographie).la forme
typique est faite de cellules rondes isolées ou disposées en file plus rarement en plage (Ottesen et

al., 1993).

Figure 08 : Mammographie du sein gauche avec un carcinome infiltrant de type non spécifique grade 2
de SBR d’une femme de 44 ans.

I1.8. Les principaux facteurs de risque du cancer du sein :

Les causes de cancer du sein sont multiples, a la fois d’origine génétique et
environnementale. Mais, en dépit de trés nombreuse études, elles ne sont pas entierement
connues. Les principaux facteurs de risque établis ou suspectés du cancer du sein sont résumés
comme Suits (Cordina-Duverger et Guénel ,2016) (Tableau 02 et 03)

I1.8.1. Pathologie bénignes du sein :

Beaucoup d’auteur ont montré que certaines mastopathies bénignes multiplient par deux a
trois le risque de cancer du sein. On a montré également que 1I’importance du risque de cancer d u
sein varie selon le degré d’atypie des cellules de ces lésions. En résumé, les diverses études
réalisées estiment que le risque le plus élevé correspond aux maladies fibro- Kistiques associées a
une hyperplasie proliférant et a un degré élevé d’atypie cellulaire. Le fibroadénome isolé ne

semble pas constituer un facteur de risque. Par ailleurs, le risque relatif augmente de 1 a 5 lorsque
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la densité du sein a la mammaographie passe dans la classification canadienne BI-RADS de 0 a 75
(Krieger et Hiatt, 1992 ; Boyd et al., 1995).

I1.8.2. Les facteurs de risque hormonaux :

I1.8.2.1 les facteurs hormonaux endogenes :

> La nulliparité: comparées aux femmes n’ayant pas eu d’enfants, les femmes qui ont eu
au moins une grossesse a terme ont une réduction de risque de cancer du sein de 25 %. La

protection semble augmenter avec le nombre d’enfant (Pathak, 1986)

> L’age au premier enfant : Plus la femme au premier enfant est jeune et plus la protection
est grande. Un premier enfant aprés 1’age de 30 ans entraine un risque supérieur a celui des
femmes nullipares, et plus la premiere grossesse est tardive, plus le risque augmente pour

atteindre un ordre de grandeur de 3 a 4, apres 38 ans (Albrektsen, 2005).

» Puberté et ménopause : Le risque de cancer du sein augmente lorsque les premieres
regles préecocement. (Avant 13 ans) ou lorsque la ménopause survient tardivement (aprés 55 ans).
Le mécanisme sous-jacent serait lié a une plus longue imprégnation des cellules mammaires par

les hormones ovarienne (Key et al., 2001 ; Hsiech et al., 1990).

11.8.2.2. Les facteurs hormonaux exogenes :
» Contraception hormonal:

« Contraception oestroprogestative : Le risque est chez les femmes en cours d’utilisation
d’oestro-progestatives. ce risque diminue progressivement a I’arrét de la contraception. Il devient

significatif aprés I’age de 40 ans (lversen et al., 2017 ; Vessey et Yeates, 2013).

« Contraception progestative : les études n’ont soit pas montré d’augmentation du risque
soit retrouvé un risque chez les femmes en cours d’utilisation disparaissant

progressivement a I’arrét (Shapiro et al., 2000 ; Li CI, 2012).

« Le traitement hormonal de la ménopause : Les traitements hormonaux de la ménopause
(THM) sont associés a un risque accru de cancer du sein. Le risque est plus élevé chez les
utilisatrices récentes de THM et persiste quelques années aprés 1’arrét du traitement, et il
augmente avec la durée totale d’utilisation. L’augmentation du risque de cancer du sein est
avérée pour les THM combinant un estrogéne et un progestatif, qui constituent la grande

majorité des THM prescrits actuellement (Fournier, 2008 ; Cordina- Duverger et al.,

2013).
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Tableau 2: les causes hormonales qui augmentent le risque de développement d’un cancer du
sein (Berber et al., 2014)

Causes hormonal Les risques

Excés d’cestrogéne endogene | Ménarche précoce, ménopause tardive, premiére
grossesse tardive.

Exces d’cestrogéne exogéne | La prise de contraceptifs oraux, traitement
hormonaux substitutifs de la ménopause.

I1.8.3 Les facteurs liés a la reproduction :

I1.8.3.1 Multiparité et age précoce a la premiére maternité : les femmes qui ont mené au
moins une grossesse a terme avant 1’age de 30 ans présentent un risque de cancer du sein diminué
de 25% par apport aux femmes nullipares. L’effet protecteur de la multiparité semble augmenter

proportionnellement au nombre d’accouchements (Hancula et al., 2001 ; Layd et al., 1989).

II .8.3.2 Allaitement naturel: D’une maniére générale, plus la durée de I’allaitement est longue,
plus les femmes sont protégées contre le cancer du sein. Les femmes qui ont allaité pendant une
durée totale d’au moins 25 mois présentent un risque réduit de 33% par rapport a celles qui n’ont
jamais allaité. L’effet protecteur de I’allaitement sur le risque de cancer semble plus important

chez les femmes jeunes que chez les femmes plus agees (Key et al., 1988).
11.8.4. Les facteurs génétiques, environnementaux, démographiques et sanitaires :

11.8.4.1 Histoires familiales et la mutation génétique : Le risque relatif pour toute forme de
parenté est d’environ 1,9 et I’excés de risque est plus marqué chez les femmes plus jeunes et
lorsque la maladie s’est développée chez une proche parente (mére, fille ou sceur), avant I’age de
50 ans. Le fait d’avoir le méme environnement, le méme style de vie et un patrimoine génétique
commun, ajouté a I’instabilité génomique en rapport avec la mutation, expliquerait en partie le
risque accru de cancer du sein associ¢ a l’agrégation familiale et aux mutations génétiques

(Pharoah et al., 1997)

I1.8.4.2 Radiation ionisantes : L’exposition du tissu mammaire a la radiation ionisante avant
I’age de 40 ans est susceptible de provoquer un cancer du sein dans les années ultérieures. Le
risque de cancer est similaire pour une exposition unique ou pour des expositions multiples a
intensité égale (Little et al., 1999).

I1.8.4.3 ’age : L’age est le facteur de risque le plus important vis-a-vis du cancer du sein. La
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maladie est rare chez les femmes de moins de 30 ans. Le risque augmente entre 50 et 70 ans (prés

des deux tiers du cancer du sein) (Kelsey et Bernstein, 1996).

11.8.4.4 les maladies bénignes de 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 a un risque accru de cancer du sein ou, Si
elles le sont, le risque est tres faible. Les Iésions prolifératives sans atypie multiplient le risque par deux,
tandis que les lésions hyperplasique avec atypie augmentent ce risque d’au moins quatre fois (Key et al.,
2001)

11.8.5 les facteurs liés aux habitudes de vie et nutrition :

I1.8.5.1 Obésités et prise de poids : L’excés de tissu adipeux entraine 1’augmentation de la
production et du temps d’exposition aux hormones stéroidiennes. L’obésité est associée a un profil
hormonal favorisant le développement du cancer du sein. L’obésité augmente le risque de cancer
environ 50% chez les femmes ménopausées, probablement en raison de l’augmentation des

concentrations sériques d’cestradiol libre. (Wenten et al., 2002 ; Kirschner et al., 1990).

11.8.5.2 Activité Physique et facteur anthropometriques : Les femmes qui maintiennent une activité
physique tout au long de la vie ont un risque de cancer de sein diminué par rapport aux femmes inactives.
(Renehan et al., 2008).
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II1. Diagnostic et traitement de cancer du sein

IIL.1. Diagnostic : Le processus diagnostique du cancer du sein début habituellement quand la femme
découvre une anomalie au niveau du sein (écoulement par le mamelon, mamelon rétracté, asymétrie ou

ride) ou dans une aisselle.

II1.1.1. Diagnostic clinique :

II1.1.1.1 L’interrogatoire: Permet de préciser les signes d’appel qui sont variable : Déformation de
sein, rétraction du mamelon, grosse tumeur ou ulcere.

II1.1.1.2 L’examen clinique: permet d’identifier les 1ésions.la découverte de la tumeur, ou autres
anomalies, peut étre faite par la patiente elle-méme ou par le médecin examinant. Cet examen est
basé sur la réalisation d’un examen minutieux des seins pour préciser la taille de la tumeur, sa
mobilité, 'aspect de la peau, le mamelon et les signes inflammatoires, la présence de ganglions

régionaux (Sakheri, 2015)

II1.1.2 Diagnostic par ’imagerie :

II[.1.2.1 L’écographie: technique d’imagerie diagnostique éprouvée et efficace, I’échographie du
sein est un examen des anomalies détectées qui permet souvent de faire la différence entre les
kystes remplis de liquide (qui sont trés peu susceptibles d’étre un cancer) et les masses solides
(qui peuvent nécessiter des tests supplémentaires pour étre surs qu’il ne s’agit pas d’un cancer)

(Bevers et al., 2009)

II1.1.2.2. La mammographie : La mammographie a pour but de détecter d’éventuclles

anomalies au niveau des tissus. (Berry et al., 2005) (Figure 09)

Figure 09: Aspect radiologique du sein.

I11.1.2.3. L’TRM : Imagerie par résonance magnétique, est une technique de diagnostic médical
qui fournit des images tridimensionnelles et en coupe de grande précision anatomique. L’IRM du

sein permet une meilleure évaluation de la taille tumorale et de la multifocalité de la tumeur
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mammaire (Van goethem et al., 2007)

I11.1.2.4. Diagnostic histologique : Le diagnostic de cancer du sein est établi par I’examen
anatomopathologique. C’est I’examen en laboratoire d’un échantillon prélevé lors d’une biopsie

qui confirmera le diagnostic de cancer du sein (Mathilde, 2019)

IIL.2. Traitement :

Le traitement d’un cancer du sein dépend de la nature, de la localisation et du stade de la
maladie. Le médecin tient également compte de I’4ge et 1’état général de la patiente. Il existe 05
types de traitement :

. La chirurgie.

. La radiothérapie.

. La chimiothérapie.

] L’hormonothérapie.

. Le traitement ciblé (Jérdme, 2016)

II1.2.1. La chirurgie : Le traitement chirurgical du cancer du sein assure un rle

essentiel dans le contr6le de la maladie, il répond a plusieurs objectifs :

. Enlever la tumeur
. Confirmer le diagnostic et préciser le stade d’évolution du cancer.
o Conserver ou restaurer la taille et la forme du sein aprés 1’ablation de la tumeur ou de

la totalité du sein (yu z-g et al., 2012)

Il existe deux types de chirurgie mammaire :

> Chirurgie mammaire conservatrice, appelée « tumorectomie » permet de garder ou
conserver la plus grande partie possible du sein.

> Chirurgie mammaire non conservatrice, appelée « mastectomie » retrait de tous le sein.

I11.2.1 La Radiothérapie : La radiothérapie est un traitement locorégional des cancers qui

utilise des rayonnements ionisants pour détruire les cellules cancéreuse en bloquant leur capacité

a se multiplier. On distingue :

» La radiothérapie externe, qui utilise une source externe de rayonnement dirigés, a

travers la peau, vers la zone a traiter.

» La curiethérapie, qui utilise une source radioactive placée & I’intérieur du corps,
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directement au contact de la zone traité (Vander, 2019)

IIIL 2. 3. La chimiothérapie : Les traitements par chimiothérapie sont utilisés dans le but de
ralentir I’évolution de la prolifération des cellules tumorales (Lefranc et al., 2004)

III. 2. 4. L’hormonothérapie : Le traitement hormonal est utilisé pour changer le mode
d’action des hormones sur la croissance du cancer. Ainsi, ’hormonothérapie est indiquée comme
traitement adjuvant des cancers du sein hormonosensibles. Une tumeur est considérée comme
hormonosensible (RH+) lorsque les cellules tumorales expriment des récepteurs pour les
cestrogenes (RH+) et/ou pour la progestérone (RP+). Environ 70% des tumeurs du sein sont

hormonosensibles (Harry et Bear, 2000) (Figure 10)

LES HORMONOTHERAPIES

2 Bloquent la production 4
W  des hormones

« v VP

Blogquent |'action
des hormones

4 ‘ﬁe v

Croissance hormonale stoppée
et/ ou
mort de la cellule cancéreuse

Figure 10: action des hormonothérapies (Claym, 2015)

2.5. les thérapies ciblées : une thérapie ciblée est un médicament sélectif qui s’attaque aux
cellules cancéreuses en reperant une cible précise (récepteur, géne ou protéine) et en épargnant au
maximum les cellules saines.. Plusieurs thérapies ciblées sont utilisées dans le traitement du

cancer du sein, notamment le trastuzumab, le bévacizumab et le lapatinib. (Figurell)

Le trastuzumab : de la famille des anticorps monoclonaux qui cible la protéine HER2, une
protéine retrouvée a la surface des cellules mammaires et qui un réle dans la division cellulaire
(Slamon et al., 2001)

Le bévacizumab : de la famille des anticorps monoclonaux. C’est un médicament utilisé en

association a la chimiothérapie pour certain cancers du sein métastatique (Gianni | et al., 2012)

Le lapatinib : inhibiteur de protéine kinases utilisé pour certains cancers du sein métastatique
HER2 positive (Baselga et al., 2012)
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Figure 11 : mode d’action des thérapies ciblée. (Institu national du cancer)

Tableaux 03: Principe général du traitement du cancer du sein.

Carcinome du sein in situ

Traitement chirurgical.

- Chirurgie mammaire
conservatrice

- Chirurgie mammaire
non conservatrice.

Cancer du sein infiltrant

e Traitement initial
(80%(des cas) : chirurgie
conservatrice ou non
conservatrice)

e Traitement adjuvant
éventuel : chimiothérapie,
radiothérapie,
hormonotheérapie.

Dans 20% des cas et pour
des situations variées, la
chirurgie peut étre précédee
d’un traitement
néoadjuvant
(chimiothérapie ou
hormonothérapie)

Cancer du sein
métastatique

Traitement systématique :
chimiothérapie et /ou
hormonothérapie (lorsque la
tumeur est
hormonosensibles)

Dans certains situations, un
traitement locorégional telle
une chirurgie et /ou une
radiothérapie de la tumeur
ou des métastases et associé
au traitement systémique.
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Il s’agit d’une étude rétrospective dont 1I’objectif est d’étudier la prévalence du cancer du sein
dans la région d’Ain Defla au cours de ’année 2019/2020. Les données sont recueillies a partir
des archives mammographique, échographiques et des comptes rendus médicaux de 379 cas au
niveau de cabinets d’imagerie médicale a d’Ain Defla DR NADJEM.

Notre étude reste limitée cliniquement a cause de la pandémie du corona virus (Covid 19)
qui a coincidé avec la période de notre stage et qui était un obstacle pour notre recherche, mais

les résultats recueillis méritent d’étre exploités.

I. Objectifs principaux : Le but de ce travail est de:

° Déterminer I’impact du cancer du sein dans la région Ain Defla et I’importance du
diagnostic.

° Déterminer le nombre des cas de cancer du sein dans la région Ain Defla dans la
période 2019-2020

. Déterminer la tranche d’age le plus touchée par le cancer du sein.

° Sensibiliser des femmes contre le cancer du sein.

I1. Matériel et méthode :

I1.1. Période d’enquéte : notre étude a débuté au mois de février de I’année en cours, mais

les résultats concernent des données archivées depuis 2019 jusqu’a 02/2020.

I1.2. Lieu de travail : notre étude a été réalisée au niveau du centre d’imagerie médicale du

Dr Nadjem situés a Ain Defla.

I1.3. Patients : Cette étude concerne 379 patientes résidantes dans la région de Ain Defla et
ayant été sujettes a un examen mammographique et/ou échographique pour une suspicion de

cancer (lésions nodulaires kystiques ou malignes au niveau de la glande mammaire).

I1.4. Méthodes de dépistage du cancer du sein : Différentes méthodes peuvent étre utilisées
pour dépister une tumeur mammaire ; le choix dépend de I’age de la femme, de ses antécédents
familiaux et du motif a ’origine de ’examen. Dans notre étude les méthodes utilisées sont :

I’échographie mammaire, la mammographie et la tomosynthése.

»  L’échographie mammaire : c’est une technique d’imagerie et de diagnostique,
cette échographie utilise des ondes ultrasonores a haute fréquence, d’évaluation doppler et

d’¢lastographie. (Bevers et al., 2009) (Figure 12)
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L’échographe se compose de 04 éléments principaux :

e La sonde reliée a ’appareil par un cable. Elle émet les ultrasons et regoit le signal
apres son passage a travers les tissus.

e  [’écran vidéo sur lequel les images sont visionnées en direct.

e Le systéeme informatique.

e Le panneau de commande, composé de multiples touches et applications.

Figurel?2 : photo d’un échographe

Avant de commencer 1’échographie, le radiologue effectue un examen clinique des seins pour
rechercher des ganglions anormaux. 11 applique ensuite un gel sur la peau pour faciliter le contact
entre la peau et la sonde et déplace la sonde d’échographie pour obtenir des images plus nettes du
tissu mammaire. Ces images seront par la suite interprétées et étudiées par le medecin. (Berg et
al., 2010)

> La mammographie : La mammographie est réalisée grace a un appareil qui utilise
des rayons X a faible dose pour produire des images de I’architecture du sein en haute résolution
(Berg et al., 2009). Le radiologue invite la patiente a se placer prés du mammographe en
position debout. Le sein est placé entre deux plaques qui se resserrent et aplatissent le sein de
haut en bas pendant quelques secondes. Cette compression dure moins d’une minute et est

nécessaire pour obtenir une image de bonne résolution et une irradiation moins importante.

» La tomosyntheése : ¢’est une technologie de mammographie numérique 3D qui consiste a
acquérir des images d’un sein compressé sous différents angles. Cela permet de diminuer le
probléme de superposition des tissus auquel nous sommes confrontés lors d’une mammographie
classique (Poplack et al., 2007) (Figurel3)
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II1. Résultats et discussion :

Sur les 379 patientes examinées, nous avons recensé 07 cas de cancers confirmés avec une
moyenne d’age supéricure a 40 ans et 04 cas suspectés entre 1’age de 20 et 57 ans (I’examen
échographique indiquant des mastites et rétraction mamelonnaire, des nodules mammaires
kystiques, des adéno-fibromes). Les résultats sont classés dans un tableau (Tableau05) et une
distribution graphique (Figure 14 et 15)

400 -
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300
250 7
200
150
100
50

Total Cancer Suspicion

Figure 13 : Histogramme qui represente la variation de nombre des patientes en fonction de
cancer confirmée et suspecté.

Tableau 04 : distribution de nombre et &ge selon les classes de cancers.

Type et classe§ de cancer selon la Patientes Age
mammographie

Nodule malin (classée ACR 5) 4/11 > 40 ans

Lésion Nodulaire Solide de la glande

mammaire classée ACR 4c +4B 2111 2 40 ans
Carcinome infiltrant de type non
spécifique grade 2 1 44 ans

Les aQenofebrpmes, les nodules 411 Entre 20-57 ans
mammaires kystiques....
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Figure 14 : Histogramme qui représente la variation de nombres de patientes en fonction du
type de cancer

> Selon nos résultats, nous pouvons ainsi constater que :

° Le nombre de cancers du sein confirmé est réduit moins de 02% de la population
étudiée, et 3% si on prend en considération les cas suspectés de cancers.

. L’age des patientes atteintes ou suspectés est supérieure a 40 ans ce qui concorde avec
les études de recherches qui ont montré que le risque d’atteinte du cancer du sein augmente aprés
I’age de 40 ans.

° Le type de cancer le plus répandu chez les patientes étudiées est le cancer nodulaire

malin par rapport aux autres types de cancers (lésion nodulaire, carcinome infiltrant).

Notre prévalence d’étude est comparable avec une étude rétrospective sur le cancer du
sein réalisé par Sano et son équipe en 1998 sur une periode de 04 ans (1991-1994) dans le service
de chirurgie général au CHU de Ouagadougou (Burkina-Faso). Sur 99 cas, il y avait 39 cancers
(39%) et 60 tumeurs bénignes (60%) (50 adéno-fibromes, 2 tumeurs phyllodes et 8 kystes)
confirmées par des résultats histologiques. Nos résultats sont différents par rapport a ce qui a été

retrouvé dans cette étude. Ceci est probablement du au nombre limité de patientes (11 patientes).

Les cas de cancers retrouvés dans cette recherche ont une moyenne d’age de 50 ans et des
extrémes de 29 ans et 80 ans, les résultats de répartition des cas selon les tranche d’age montre
que le tranche d’age de 41-50 ansest le plus atteinte de cancer et avant 1’age de 30 ans le cancer

du sein est rare. Ceci est similaire avec ce qu’on a retrouvé pour ce qui concerne la moyenne
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d’age.
L’examen histologique de sein a montré déferents types de cancer avec une prédominance de
carcinome canalaire infiltrant (61.5%). Dans notre étude, le type de cancer le plus répandu est

le cancer nodulaire malin.
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» L’impact des régimes alimentaire :

Cette revue a pour objectif d’étudier I’association entre les régimes alimentaire apres le
diagnostic du cancer du sein (macronutriment, micronutriment, régimes sélectifs) et le risque de
récidive, la mortalité toutes causes et la mortalité en lien avec le cancer du sein. Tous les types de

régimes alimentaires ont été recherchés pour cette revue.

Les articles ont été regroupés en trois catégories selon le type d’ingestats étudiés : les
macronutriments regroupaient les glucides, protéines et lipides ; le micronutriment incluaient les
phyto-cestrogénes, la vitamine D, la vitamine C, et les folates ; enfin les régimes sélectifs
comportaient les régimes riche en fruits et légumes, les régimes sains (Heath Food), les régimes
basés sur I’indice inflammatoire alimentaire, les apports en viandes grillées et en produit laitiers.

Les résultats montrent :

- concernant les macronutriments ; les glucides et les protéines ; il n’y avait pas
d’association significative entre les apports en glucides et protéines et le pronostic de cancer du
sein. Pour les lipides, la consommation faible en graisses était associee a une réduction du
risque de récidive du cancer du sein de 23%.(Martin et al., 2016 ; Wu J et al., 2016 ; Wu AH
et al., 1999)

- concernant les micronutriments ; une alimentation riche en soja, donc en phyto-
cestrogéne, diminuait le risque de récidive du cancer du sein. (Nechuta et al., 2012 ; Chi F et
al., 2013)

- Une alimentation saine n’était pas associée a une amélioration de pronostic de cancer du
sein mais a une amélioration de la survie globale et du risque de decés par maladie

cardiovasculaire. (Patnaik et al., 2011 ; Schairer et al., 2004).

» Activité physique, Obésité et cancer du sein : qu’elle conclusion pratique ?

Cette revue générale réalisée par Marinari en 2019 a France pour objectif d’analyser la relation
entre 1’activité physique (AP) et le cancer du sein (CDS). Cette derniere étant une maladie
associée au surpoids et a I’obésité. L’activité physique joue un role importante dans la
prévention du cancer du sein (CDS) ; selon les statistique publiée par le centre international de
recherche sur le cancer (CIRC); 13 000 cas de cancer du sein pourraient étre évités chaque

année par le maintient d’un poids corporel normal. (Mctiernan, 2008)

Selon les recherches de Steindorf et al ; la relation entre I’activité physique et les risques liés au
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développement du cancer du sein a été largement étudiée dans 73 études. En moyenne ; une
réduction d’environ 25% du risque de développer un cancer du sein est observée chez les femmes
actives contrairement aux femmes sédentaires. Chez les femmes atteintes de cancer du sein, le

risque de mortalité peut étre diminué de 49% par I’activité physique. (Steindorf et al., 2013)
» Cancer du sein et cardiotoxicité des traitements :

Cette article est réalisé par Martin Nicol en 2020 a Paris France & pour objectif de prévenir et
dépister et structurer le suivi cardio-gynécologique. Son étude traite les principales causes de la
cardiotoxicité en cas de cancer du sein qui sont les anthracycline, les thérapies anti-HER2, la
radiothérapie thoracique et I’hormonothérapie. Ces dernieres sont des facteurs de risque
communs qui provoquent les complications cardiovasculaire chez les patientes cancéreuses. 98 %
des cas de complications cardiaque surviennent dans 1’année d’administration des

chimiothérapies.

Les anthracycline représentent la chimiothérapie la plus a risque de cardiotoxicité dont I’action
est d’empécher la réplication d’ADN. Le terme (cardiotoxicité¢) se rapporte a la dysfonction
ventriculaire gauche post-chimiotirapie défini par une chute de plus de 10 point de la fraction
d’¢éjection ventriculaire gauche (FEVG). Plusieurs mécanismes expliquent la toxicité cardiaque
des anthracycline (un excés de stress oxydatif, une dysfonction mitochondriale, un exces
d’apoptose). On recommande de réaliser une échographie cardiaque avant le traitement et en fin

de traitement.

En cas de thérapie anti-HER2 on recommande de réaliser une échocardiographie tous les 3 mois
pendant ’administration du traitement puis tous les 06 mois pendant 2 ans a la fin du traitement
et de réaliser une échocardiographie a 5 ans en cas de combinaison avec les anthracycline et en

cas d’hormonothérapie (Martin, 2020)

» Consommation de sucre et risque de cancer du sein :

L’impact de la consommation de sucre et leur association avec I’apparition de cancer du sein est
réalisée par Debras et son équipe (2020). Cette étude est basée sur un total de 79742 femmes de
plus de 18 ans de la cohorte Nutri Net — Santé (chazelas BMJ 2019) ont été incluses. La
consommation habituelle des sucres était évaluée a 1’aide d’enregistrements alimentaires de 24 h

répétés (3500 items alimentaires).

Cette large étude prospective suggere une association entre consommation accrue de sucre et le

risque de cancer du sein est plus spécifiquement chez les femmes pré ménopauseées. Ils suggerent
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que le sucre et les aliments sucrés pourraient représenter un facteur de risque modifiable pour la

prévention primaire de cancer du sein surtout dans les pays occidentaux (Débras et al., 2020)

» Impact de I’épidémie du COVID-19 sur les demandes de prise en charge initiale

pour le cancer de sein.

Le Covid-19 est une épidémie qui a modifié, en quelques semaines, I’organisation des
états, confinant plus de la moitié de la population mondiale et forcant les systemes de santé a

s’adapter a I’afflux des malades touchées par 1’épidémie.

En seénologie, les experts ont rapidement émis de nouvelles recommandation
d’urgence mars 2020 afin d’adapter la prise en charge de nos patientes et évitant le risque de

contamination par le COVID19.

la sociéte frangaise de radiologie a recommandé I’arrét du dépistage systématique du
cancer du sein pour favoriser I’acces a la mammographie aux patientes ayant des signes cliniques
, en accord avec I’institut national du cancer et les CRDC (centre de coordination régional de
dépistage des cancers) qui ont interrompu I’envoi des convocations pour dépistage en adoptant

des modifications non négligeables en cas de cancer du sein précoce .

En Tle-de-France, dés le début de 1’épidémie en France, la réorganisation a la demande
de ’ARS des structures accueillant des maladies COVID-19 a entrainé la fermeture des blocs
opératoires, les services ont observe une baisse des demandes de consultation pour une nouvelle
prise en charge du cancer du sein résultant de la baisse, voire I’arrét du dépistage systématique
organis¢, principale mode d’entré dans la maladie. A I’institut cuire, une baisse importante du
nombre de premieres consultations pour nouveau cancer a été enregistrée. Pour le cancer du sein,
387 patientes ont été vues en premiére consultation entre le 16 mars et le 17 avril 2020 (premier
mois de confinement), contre 582 pour la méme période en 2019 (-34 %). En parallele, les actes
de chirurgies mammaires de cancerologie (sauf reconstruction secondaires et reprises urgentes)
étaient au nombre de 338 entre le 16 mars et 17 avril 2020, contre 502 pour la méme période en
2019 (-33%).

Un enregistrement prospectif des données de suivi concernant ces patientes, sera
nécessaire afin d’évaluer les mesures mises en place et de les adapter en cas de prolongement de

I’épidémie ou d’un nouvel épisode (Héquet et al., 2020)
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Conclusion

Le cancer du sein est une maladie tres fréquente ayant des répercussions graves sur
plusieurs volets. Il représente un probléme majeur et prioritaire de santé publique et la

premiere cause de mortalité chez les femmes.

Notre étude reste limitée a cause de la pandémie du corona virus (Covide 19) qui a coincidé

avec la période de notre stage et qui était un obstacle pour notre recherche.

Nous avons fait une étude sur 379 patientes a la région d’Ain Defla. Les résultats retrouvées
ont montré 07 cas de cancers du sein et 04 cas suspectés avec des tumeurs bénignes ce qui
reste tres limité. Par ailleurs, la moyenne d’age des patientes est de 40 ans. Vu les données
restreintes, et les conditions de réalisations de notre travail, nous n’avons pas pu comparer nos

résultats a d’autres travaux de recherche.

Par ailleurs, nous pouvons recommander aux femmes, surtout a risque (plus de 40 ans,
ménopause, absence d’allaitement, antécédent familiaux d’un cancer du sein, obesité et
surpoids, sédentarité et mauvaise hygiene nutritionnelle) de faire régulierement des test de
dépistage du cancer du sein (échographie et mammographie) et de favoriser une bonne

hygiéne de vie (activité physique et alimentation correcte).
En perspective, Notre étude peut étre améliorée par :

- Un nombre de patientes plus important.
- Des résultats d’anatomopathologie pour plus de précisions.

- Des resultats biologiques pour compléter 1’étude.
Notre étude a permis d’améliorée plusicurs objectif concernant le cancer du sein :

v’ Sensibiliser la population sur les problemes posés par le cancer du sein et sa
possibilité de guérison

v Assure une consultation réguliere a la population a risque

(\

Mettre en place un registre de cancer du sein au niveau de la wilaya de Ain Defla
v" Mettre I’accent sur le dépistage et le traitement précoces des lésions primaire (place

de 'autopalpation et intérét de la mammographie).
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