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2 INTRODUCTION : 

De nos jours, la forte hausse des cancers du sein dans le monde représente un 

problème majeur de santé publique. Il constitue le premier cancer le plus 

fréquemment diagnostiqué dans le monde et le premier cancer de la femme.  

Selon la littérature, le cancer du sein concerne les femmes jeunes [1]. Les 

différents travaux ont été effectués tantôt chez les moins de 35 ans, tantôt chez 

les moins de 40 ans. Le cancer du sein est aussi l’une des principales causes de 

décès par cancer dans les pays en développement. Bien que l'incidence soit en 

augmentation dans la plupart des régions du monde, il y a d'énormes inégalités 

entre les pays développés et les pays en développement. Les taux d'incidence 

demeurent les plus élevés dans les régions les plus développées mais la mortalité 

est beaucoup plus élevée relativement dans les pays en développement faute de 

détection précoce et d'accès aux traitements. En Europe occidentale par 

exemple, l'incidence du cancer du sein est supérieure à 90 nouveaux cas pour 

100 000 femmes par an par rapport à 30 pour 100 000 femmes en Afrique de 

l'Est. En revanche, les taux de mortalité dans ces deux régions sont presque 

identiques à environ 15 pour 100 000 femmes [1]. 

Selon une étude faite au Mali, le cancer du sein représente le premier cancer de 

la femme avec une fréquence de 23,90 %.  

Ainsi, un problème plus préoccupant se pose : celui de la survenue précoce du 

cancer de sein chez la femme jeune. Le cancer du sein de la femme jeune a des 

caractéristiques épidémiologiques, diagnostiques et pronostiques propres. Il a été 

retenu que la biologie des cellules tumorales joue un rôle primordial. 

L’immunohistochimie a un apport appréciable aussi bien pour confirmer le 

diagnostic de malignité que pour l’évaluation de l’expression des récepteurs à 

l’œstrogène, à la progestérone et à la HER2 indispensable pour la prise en 

charge des patientes victimes d’un cancer du sein vu qu’elle donne une 

information d’ordre pronostique et thérapeutique [2]. Bien que certains facteurs 

de risque aient été identifiés, les connaissances actuelles sont insuffisantes pour 
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permettre d’identifier tous les individus ayant un risque plus élevé au sein de la 

population, ou de comprendre le lien entre la génétique et le statut hormonal. 

Notre travail a intéressé l’apport de la technique d’immunohistochimie dans le 

diagnostic du cancer du sein et dans la détection des récepteurs hormonaux 

(RH), de l’HER2 chez les femmes de moins de 40 ans. 

 OBJECTIFS  

 Objectif général : 

Etudier les aspects épidémiologiques, morphologiques et cliniques des cancers 

du sein chez les femmes de moins de 40 ans au CHU du Point ¨G¨. 

 Objectifs spécifiques : 

 Décrire les aspects sociodémographiques des patientes atteints de 

cancers du sein. 

 Déterminer les principaux facteurs de risque du cancer du sein chez les 

femmes jeunes. 

 Déterminer le profil anatomo-pathologique des carcinomes mammaires.  

 Déterminer la corrélation entre le profil immuno-histochimique et le 

pronostic thérapeutique des cancers du sein.  
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3 GENERALITES : 

3.1 Définition :   

Le cancer du sein correspond à une croissance relativement autonome de tissu 

néoformé au niveau de la glande mammaire [3]. Il peut s’agir d’un carcinome 

développé aux dépens de l’épithélium des canaux galactophores et des lobules. 

Les sarcomes sont développés aux dépens du tissu conjonctif. Il existe deux 

formes typiques de cancer du sein :  

 La forme lobulaire développée aux dépens des canaux galactophores intra 

lobulaires : c’est la forme la moins fréquente.  

 La forme canalaire développée aux dépens du reste de la structure 

galactophorique : c’est la forme la plus commune.     

3.2 Rappel embryologique [4] :  

 Les glandes mammaires sont des glandes apocrines modifiées d’origine 

ectodermique qui se développent de chaque côté du corps, le long des crêtes 

mammaires.   

 Plus rarement un mamelon ectopique peut se voir en dehors de la ligne des 

crêtes mammaires, par suite d’une migration du tissu mammaire.      

3.3 Rappel anatomique [5] : 

Les seins sont des organes glanduleux pairs destinés à sécréter un lait adapté à la 

nutrition des nouveau-nés établissant des contacts intimes entre la mère et 

l’enfant.  En dehors de cette fonction principale, les seins tiennent chez la 

femme un rôle plastique très important (esthétique) mais encore un rôle érogène 

à cause de sa riche innervation. 

3.3.1 Situation :  

Au nombre de deux, les seins occupent la partie Antéro-supérieure du thorax de 

chaque côté du sternum, en avant des muscles pectoraux et en regard de l’espace 

compris entre la 3
ème

 et la 7
ème

 côte. Cette situation varie en fonction de la forme 

et du type thoracique. 

 Poids et consistance :       
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Chez la jeune fille, il peut atteindre 150 à 200g. Alors que chez la nourrice, il est 

de 400 à 500g pouvant atteindre 800 à 900g.   

Chez la jeune fille et nulligeste, les seins sont fermes et élastiques.  Sous 

l’influence des gestations et de l’âge, les seins deviennent mous et flasques.   

3.3.2 Rapports et moyens de fixités : 

 Rapports :   

 Les seins sont en rapport en avant avec le plan cutané et en arrière avec le 

plan musculo-facial et thoracique.   

 Moyens de fixités :   

 Les moyens de fixités du sein sont essentiellement le ligament suspenseur du 

sein et la peau.    

 

3.3.3 Configuration externe :     

Le revêtement cutané du sein n’est pas homogène, on en décrit trois zones  

 - Zone périphérique : Elle est lisse, souple et douce au toucher.   

 - Zone moyenne : c’est l’aréole, elle est pigmentée, circulaire de 35 à 50mm de 

diamètre. 

 Son aspect est rendu granuleux par des volumineuses glandes sébacées 

(tubercules de MORGAGNI).  

Les glandes deviennent plus volumineuses au cours de la grossesse et prennent 

le nom de tubercules de MONTGOMERY.   

 - Zone centrale : c’est le mamelon ; il occupe le centre de l’aréole, sa 

pigmentation est identique à celle de l’aréole. Les canaux galactophores y 

débouchent par des orifices (2 à 20 orifices). 
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3.3.4 Configuration interne :   
Une coupe sagittale passant par le mamelon permet de reconnaître de la 

superficie vers la profondeur : l’enveloppe cutanée, le corps mammaire, la 

couche cellulo-adipeuse dite rétro mammaire.   

 Enveloppe cutanée : On reconnaît trois zones sus citées.   

- La zone périphérique : le tissu cellulo-graisseux pré mammaire 

occupe ce plan.   

- La zone moyenne aréolaire : la peau de l’aréole est fine et mobile, 

doublée du muscle aréolaire (muscle peaucier).   

- La zone centrale ou mamelon : son axe est occupé par les canaux 

galactophores entourés de fibres conjonctives élastiques et de fibres 

musculaires lisses.   

 Corps mammaire ou glande mammaire : Il est enveloppé par une mince 

lame de tissu conjonctif ; la capsule. Il est composé de plusieurs lobes 

indépendants les uns des autres. 
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  Fascia pectoral  

1- Fascia superficiel thoracique  

3- Lame rétro mammaire   

4- Ligament suspenseur du sein  

5- Lame pré mammaire du f.s.t.  

6- Conduits lactifères  

7- Aréole mammaire  

8- Couche graisseuse pré 

mammaire  

9- Lobe mammaire  

10- Muscle sub clavier  

11- Plèvre  

12- Fascia endothoracique  

13- Fascia thoracique profond  

14- Fascia claviculo-pectoral  

15- Muscle petit pectoral  

16- Muscle grand pectoral  

17- Couche séreuse rétro 

mammaire  

18- Poumon  

Figure 1: Coupe sagittale de la mamelle [5] 

3.3.5 Vascularisation et innervation :    

 Vascularisation artérielle :  

La partie interne de la mamelle est irriguée par les branches perforantes de la 

glande mammaire, qui traversent les six premiers espaces intercostaux. 

Les parties externes et inférieures reçoivent leur sang de la glande mammaire 

externe, de la capsule inférieure de l’acromio-thoracique et de la thoracique 

supérieure. L’une d’entre elle est plus importante que les autres : C’est l’artère 

principale externe.  

 Les voies lymphatiques : 

On distingue plusieurs chaînes :  

 Les ganglions mammaires externes : Ils siègent au-dessous du bord latéral 

du grand pectoral, au milieu du creux axillaire suivant aussi la course de 

l’artère thoracique latérale.  
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 Les ganglions mammaires internes : ils suivent le trajet des vaisseaux 

mammaires internes au sein d’un tissu conjonctival graisseux abondant. 

Ils se situent au-dessus du fascia endothoracique dans les espaces 

intercostaux.  

 Les lymphatiques croisés des glandes mammaires : La présence de 

ganglions dans le sein opposé de celui atteint par le carcinome n’est 

probablement que le résultat d’un blocage par métastase des voies 

lymphatiques habituelles et de l’infiltration des ganglions du sein opposé 

par voie rétrograde.     

 L’innervation :  

On distingue les nerfs profonds et les nerfs superficiels :  

 Les nerfs profonds sont des filets sympathiques qui se rendent à la glande 

avec des vaisseaux.  

 Les nerfs superficiels sont des filets sensitifs qui proviennent de la 

branche supra claviculaire du plexus cervical, des branches thoraciques du 

plexus brachial, des rameaux perforants du 2
ème

, 3
ème

, 4
ème

, 5
ème

 et 6
ème

 

nerfs intercostaux.  

Tous ces nerfs envoient de nombreux filets à l’aréole et au mamelon. 

3.4 Action des hormones gonadiques sur le sein :  

 Œstrogènes :  

Les œstrogènes agissent directement sur les canaux excréteurs de la glande 

mammaire. Leur action est parfois directe, provoquant notamment une 

hyperhémie, une rétention de sodium et d’eau au niveau de la glande comme 

dans le syndrome prémenstruel [6]. Les œstrogènes ont pour effet de stimuler la 

croissance des canaux galactophores, élèvent l’index mitotique à l’extrémité du 

canal, entraînant la pigmentation de l’aréole.  

 Progestérone :  

Elle entraîne une prolifération alvéolo-acineuse, son action complète celle des 

œstrogènes pour qu’elle limite la croissance des canaux galactophoriques. Elle 
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permet le développement des acini. Au niveau du sein la progestérone s’oppose 

à l’augmentation de la perméabilité capillaire provoquée par les œstrogènes, elle 

diminue donc les phénomènes œdémateux [7].  

Action des hormones extra gonadiques : 

 La prolactine :  

La prolactine agit au niveau de l’acinus en entraînant une sécrétion. Son 

effecteur est la cellule alvéolaire au niveau de laquelle elle entraîne la synthèse 

des ribonucléiques et du lactose [8]. 

 L’ocytocine :  

L’ocytocine est sécrétée par la post hypophyse qui assure le rôle de vidange 

alvéolaire, agit au niveau d’un récepteur précis, la cellule myoépithéliale de 

l’acinus mammaire et les canaux galactophores. La stimulation entraîne une 

contraction des alvéoles et une dilatation des canaux galactophores [9].  

 La FSH (follicule stimulating hormone): 

Elle provoque le développement des follicules et la sécrétion d’œstrogène 

(folliculine). En plus elle développe et maintient les caractères sexuels 

secondaires.  

 La LH (lutéinique hormone) : 

Elle provoque l’ovulation avec formation de corps jaune et la sécrétion de 

progestérone.  

 La glande surrénale et la thyroïde :  

Elles semblent intervenir dans le développement des glandes mammaires. 

3.5 Généralités sur le cancer du sein : 

3.5.1 Epidémiologie :  

 Répartition géographique :  

Selon les dernières données mondiales (Globocan 2018), il y a 2,1 millions de 

nouveaux cas en 2018 soit 11,6% de tous les cancers [10]. Les taux d'incidence 

demeurent les plus élevés dans les régions les plus développées, mais la 

mortalité est beaucoup plus élevée relativement dans les pays pauvres, faute de 
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détection précoce et d'accès aux traitements [10]. Les taux d’incidence les plus 

élevés sont observés aux états unis et au Canada (110/100000). 

A l’inverse, au Japon ils atteignent à peine 16/100000. Les migrantes japonaises 

aux Etats Unis d’Amérique voient leur taux d’incidence de cancer du sein 

augmenter indiquant le rôle prédominant du mode de vie occidental [11]. 

Globalement les taux annuels les plus élevés (>80/100000) affectent l’Australie, 

l’Europe du Nord, l’Europe de l’Est et l’Amérique du Nord. Les taux 

intermédiaires (37 à 60/100000) sont observés en Afrique du Nord, Amérique du 

Sud, l’Europe de l’Est et l’Afrique du Sud. Les taux les plus bas (<29/100000/ 

an) sont enregistrés en Afrique de l’Est, l’Afrique Centrale et en Asie Centrale 

Sud [12]. Le cancer du sein est le cancer le plus souvent diagnostiqué chez les 

femmes (24,2 %), soit environ un sur quatre des nouveaux cas de cancer 

diagnostiqués chez les femmes dans le monde et ce cancer est le plus fréquent 

dans 154 des 185 pays couverts par GLOBOCAN 2018 [10]. 

 Mortalité : 

Le taux de mortalité par cancer du sein était estimé à 425 000 en 2010 [13]. En 

2018, le cancer du sein chez la femme vient au cinquième rang des causes de 

décès (627 000 décès, ou 6,6 % du total) [10]. En dépit d’une augmentation du 

taux d’incidence dans différentes régions du monde, le taux de mortalité tend à 

se stabiliser voire diminuer dans les pays développés [14]. Le risque de décès 

par cancer du sein le plus faible est en Mongolie, en Arabie Saoudite , en 

Gambie et au Bangladesh (<0, 4%), Danemark (3, 2%), Uruguay (3, 2%) et 

l’Argentine (3%) [15]. A l’inverse, la majorité des pays en voie de 

développement voit encore ses taux d’incidence et de mortalité augmenter. 

3.5.2 Etiopathogénie : [16] 

 Les principaux facteurs favorisants :  

 Les antécédents familiaux : 

Ils sont faciles à repérer pour le généraliste. Si la mère ou la sœur d’une patiente 

a été atteinte d’un cancer du sein, le risque est multiplié par deux ou trois.  
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Cette augmentation de risque est d’origine génétique ou environnementale. De 

nombreux arguments sont en faveur de cette dernière hypothèse, par exemple 

l’augmentation de l’incidence du cancer du sein chez les femmes japonaises 

vivant aux Etats-Unis [16]. 

 Les femmes porteuses d’un ou de plusieurs gènes de prédisposition 

familiale au cancer du sein : BRCA1 et 2 voire 3 (Breast Cancer Linkage 

Consortium), le risque relatif est de 10 [16].  

 Les antécédents personnels de maladie du sein : 

Le risque le plus élevé semble correspondre aux maladies fibro-kystiques 

associées à une hyperplasie proliférante avec atypie cellulaire élevée, surtout si 

la femme est jeune [16]. 

 Une longue vie génitale : 

Elle expose à un risque accru (les pubertés précoces et les ménopauses tardives).  

 Les facteurs favorisants secondaires :  

 Les facteurs liés à la reproduction : 

Ils sont les plus anciennement connus. Les nullipares et les femmes qui ont eu 

leur premier enfant après 35 ans ont un risque de cancer du sein quatre fois 

supérieur à celui des multipares. Les œstrogènes auraient un rôle promoteur, la 

progestérone au contraire a un rôle protecteur [17]. 

 Les traitements substitutifs de la ménopause :  

Ce risque augmente avec la durée du traitement. La progestérone ajoutée aux 

œstrogènes ne protège pas contre le cancer.  

 Le niveau socio-économique : 

Les femmes qui ont un niveau de vie élevé ont un risque multiplié par deux. Il 

pourrait s’agir du stress entraînant une dys-ovulation et la carence en 

progestérone mais aussi le rôle des facteurs nutritionnels avec la consommation 

de lipides, de protides, de boissons alcoolisées et de tabac.  

 L’existence d’un cancer du côlon, de l’endomètre : constitue également un 

facteur de risque.  
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Tableau I : Les facteurs de risque du cancer du sein par rapport à une 

population témoin [18]. 

Nature du risque  Risque 

multiplié par 

  

Prédisposition familiale  3 

Mère ou sœur avec cancer du sein  5 

Parité : nulliparité-pauciparité, première grossesse après 35 ans  3 

Absence d’allaitement  2 

Mastopathie avec hyperplasie atypique  3 à 5 

Haut niveau socio-économique : vie en famille stress fréquent, 

obésité  

2 

Premières règles précoces, Ménopause tardive  1,5 

Autres cancers ; endomètre, côlon…  3 

3.5.3 Etude clinique et para clinique :  

 Examen clinique :  

 Signes fonctionnels : 

 La tumeur : 

C’est le motif le plus fréquent de consultation. Elle s’observe chez 60 à 80% des 

patients. Environ 90% des tumeurs sont découvertes par la patiente et seulement 

10% par le médecin [19]. 

 La douleur : 

C’est le deuxième motif de consultation. Sa fréquence est de 5 à 10 % [20, 21]. 

En effet environ 1 à 15% des cancers du sein sont révélés par une douleur 

mammaire [22, 23]. 

 Les modifications cutanées et aréolo-mamélonnaires : 
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Elles sont très variables. On a la modification globale de la taille d’un sein, 

l’œdème généralisé ou localisé, la rougeur, l’ulcération des nodules dermo-

épidermiques, l’érythème ou le prurit du mamelon.  

 Ecoulement mamélonnaire : 

Il représente 2,3% des motifs de consultation [24]. La nature de l’écoulement, 

les circonstances d’apparition et les signes associés doivent être pris en compte 

(hématome, ecchymose spontanée : un hématome d’apparition récente sans 

notion de traumatisme, associé ou non à d’autres signes, doit faire penser au 

cancer).  

 Gros bras : 

Il incite la patiente à faire une consultation.  

 Examen physique :  

Il est préférable de faire l’examen physique pendant la première phase du cycle.  

 Inspection : 

C’est le premier temps de l’examen.  Sous un bon éclairage, la femme est 

dévêtue jusqu’à la ceinture, assise face à l’examinateur, les bras le long du corps 

puis les bras levés. L’inspection se fait de face et de profil tout en modifiant 

l’éclairage pour obtenir une lumière à jour frisant [25]. On apprécie le volume 

des seins et leur symétrie. Les anomalies des mamelons ou des aréoles et les 

lésions doivent être notées en les reportant sur un schéma pour les reconnaître 

sur la mammographie. Les signes inflammatoires :  

- La rougeur : elle peut être localisée à un seul quadrant du sein ou occupée 

l’ensemble des quadrants.  

- L’œdème : dû à un engorgement des lymphatiques du derme, il se traduit 

cliniquement par une peau d’orange.  

- La tumeur : elle est visible lorsqu’elle est superficielle et se présente comme 

une saillie ou une modification des contours du sein.  
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- Les modifications du mamelon et de l’aréole : l’aspect peau blanche 

eczématiforme du mamelon se voit dans la maladie de Paget du sein et 

nécessite une biopsie pour le diagnostic.  

- L’ombilication du mamelon : doit évoquer en premier lieu un cancer 

lorsqu’elle est récente. Enfin il faut vérifier la symétrie de la hauteur des 

mamelons à l’élévation des bras.  

- Les modifications des contours du sein : les signes de rétraction peuvent 

être discrets (fossettes, rides) ou massifs (glande mammaire totalement fixée 

et rétractée sur le muscle pectoral).  

- Les ulcérations : elles peuvent correspondre à un cancer évolué, à une 

comédomastite ou plus rarement à l’extériorisation d’un papillome bénin.  

 L’inspection peut mettre en évidence d’autres signes comme des ecchymoses, 

une modification de la circulation veineuse superficielle avec apparition d’une 

circulation veineuse collatérale, la saillie de volumineuses adénopathies 

axillaires ou sus claviculaires, l’existence d’un gros bras. 

 Palpation : 

Il faut toujours palper les seins quadrant par quadrant et les aires ganglionnaires. 

 Les seins : 

La palpation des seins doit être douce, méthodique et comparative. Elle doit être 

éventuellement guidée par les données recueillies lors de l’interrogatoire et de 

l’inspection. La palpation doit se faire sur la patiente assise, puis couchée. On 

effectue des petits mouvements circulaires de l’extrémité des doigts avec une 

légère pression de la glande sur le gril costal. La totalité du sein est explorée 

avec méthode. On débute par la région médiane, en appréciant la mobilité du 

mamelon, son épaisseur ; on se méfie du rebord glandulaire au niveau de 

l’aréole qui donne parfois une fausse impression de tumeur.   

L’exploration se poursuit en rayon de soleil jusqu’au bord inférieur de la 

clavicule, plusieurs centimètres en dessous du sillon sous mammaire et 

jusqu’aux régions latérales du sein.  
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 La tumeur : 

Le diagnostic de tumeur n’est pas toujours aisé, en particulier si le sein est 

nodulaire. Lorsqu’une tumeur est reconnue, il faut préciser son siège, sa taille, 

ses limites, sa consistance, sa forme, sa mobilité, sa focalité et l’existence d’une 

poussée inflammatoire.  

Le siège : il est noté avec précision dans l’observation et sur le schéma.  

La taille : elle s’apprécie en centimètre à l’aide d’un ruban.  

Les limites : sont typiquement irrégulières pour une tumeur maligne. Cet aspect 

typique n’est pas constant, certains cancers de haut grade et les carcinomes 

colloïdes, médullaires ou papillaires peuvent avoir des limites très nettes.  

La consistance : est le meilleur indicateur de la nature lésionnelle d’une tumeur. 

Une tumeur dure, saillante, anguleuse évoque un cancer ou une lésion bénigne 

calcifiée ;  

  Un cancer colloïde ou médullaire est souvent de consistance molle.  

La forme : est souvent anguleuse, mais il existe des carcinomes de formes 

arrondies ou ovalaires (cancers colloïdes, médullaires, intra kystiques, 

galactophoriques de croissance rapide).  

La mobilité : est un bon signe de nature lésionnelle. Un cancer est peu mobile, 

voire fixe. On recherche la fixation au plan profond par la manœuvre de 

TILLAUX (adduction contrariée du bras).  

La focalité : la découverte d’une lésion tumorale dans un quadrant ne doit pas 

faire négliger l’exploration des autres quadrants. Certaines tumeurs sont en effet 

multiples. On réserve le terme de multifocalité à l’existence de plusieurs 

tumeurs siégeant dans le même quadrant. La multicentrique désigne la présence 

des tumeurs dans les quadrants différents. Les cancers bilatéraux synchrones 

(simultanés) sont rares.  

La chaleur locale : la palpation permet également de l’apprécier avec le dos de 

la main. Ceci s’observe dans les tumeurs à croissance rapide, les mastites 
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carcinomateuses et dans certaines pathologies non cancéreuses (abcès, 

comédomastite).  

L’écoulement mammaire : la recherche d’un écoulement galactophorique se 

fait par pression du sein puis expression du mamelon. On note le caractère uni 

ou bilatéral ; uni, pauci ou multiporique de l’écoulement ainsi que la couleur du 

liquide et le siège des pores présentant l’écoulement. L’écoulement unilatéral et 

pauci orificiel est une indication de galactographie avec cytologie du liquide 

d’écoulement. Ce liquide peut être séreux, sanglant ou séro-sanglant ; Il peut 

traduire un cancer dans 20 à 25% des cas [19]. 

L’œdème : le pincement de la peau peut faire apparaître une peau d’orange 

témoignant un cancer.  

Les aires ganglionnaires : l’examen des aires ganglionnaires axillaires et sus 

claviculaires doit être systématique, quelques soit les résultats de l’exploration 

du sein. Autant le diagnostic clinique de métastases ganglionnaires est fiable en 

présence d’adénopathies sus claviculaires, autant ce diagnostic est incertain pour 

les ganglions axillaires avec un taux d’erreur important allant jusqu’à 30% de 

fausse négativité.  

Creux axillaires : ils doivent être palpés en position relâchée, les mains de la 

patiente sur les épaules de l’examinateur. La main droite explore le creux 

axillaire gauche et la main gauche le creux axillaire droit. Il faut apprécier le 

nombre, la consistance, la taille, la mobilité et la situation des adénopathies 

perçues.  

 Examens para cliniques :  

- La mammographie : 

C’est l’examen essentiel dont la sensibilité est de l’ordre de 80% [22].  Sa 

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

clichés centrés ou agrandis seront réalisés en cas de doute. Deux images 

mammographiques sont pathognomoniques du cancer quand elles sont associées 
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et très évocatrice lorsqu’elles sont isolées. Ce sont : L’opacité stellaire maligne 

typique ; Les micro-calcifications malignes typiques.  

- L’échographie : 

C’est un complément qui actuellement paraît très utile, surtout en cas de sein 

dense chez la jeune femme où la mammographie est peu sensible. Elle permet de 

différencier une tumeur pleine d’un kyste.  

- L’IRM (imagerie par résonnance magnétique) : 

Elle n’est indiquée qu’en cas de difficulté d’analyse des lésions par des 

explorations classiques ou dans l’exploration des seins préalablement traités par 

chirurgie conservatrice.  

- La galactographie : 

Elle est indiquée chaque fois qu’il existe un écoulement uni ou pauci-orificiel 

séreux ou sanglant à la recherche d’un refoulement, d’une lacune irrégulière ou 

d’une amputation d’un galactophore [26].  

- La Kystographie : 

Elle est indiquée quand il existe des gros kystes [27].  

Anatomie Pathologique :   

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

histologique pourra se faire sur : du matériel recueilli par ponction tournante au 

trocart (drill biopsie) une biopsie, une exérèse ou une mastectomie totale.  

 La cytologie :  

La cytoponction doit être réalisée sur tout nodule. Elle ne doit pas être faite en 

première intention avant le bilan sénographique, car elle peut perturber l’examen 

clinique et radiologique en créant un hématome. Elle est réalisée de deux 

manières différentes selon que les lésions soient palpables ou non. En cas de 

tumeur palpable, de nodule mammographique, elle est réalisée par ponction à 

l’aiguille fine en pleine masse [27].  

Pour les tumeurs non palpables, la cytologie se fera sous échographie guidée 

[28, 29].  
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 Aspects histopathologiques : 

- Aspects macroscopiques :   

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

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

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

pièce opératoire est pesée, mesurée et éventuellement photographiée. Des 

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

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

la forme squirreuse et la forme encéphaloïde [3]. 

 

 

Figure 2: Pièce de mastectomie présentant une tumeur d’aspect 

ulcérobourgeonnant (service d’anatomie et cytologie pathologiques du CHU 

Point ¨G¨) [30]. 

- Aspects microscopiques :   

a) Le carcinome non infiltrant ou carcinome canalaire in situ :   
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C’est un carcinome des canaux galactophores n’infiltrant pas le tissu conjonctif 

voisin et caractérisé par quatre types architecturaux : massifs, comédons, 

papillaires et cribriformes.  L’aspect macroscopique du CCIS peut se traduire 

par une tumeur à contour irrégulier ou un placard tumoral mal individualisé.  

L’aspect très caractéristique est la présence de « comédons ».  C’est une forme 

rare : 4% des cancers [31, 32]. 

 

 

Figure 3: Aspect histologique d’un carcinome canalaire in situ (CCIS) 

b) Les carcinomes infiltrants :  

- Le carcinome infiltrant de type non spécifique :  

Carcinome infiltrant n’entrant dans aucune autre catégorie et pouvant comporter 

des foyers de carcinome intra-canalaire. C’est la forme la plus fréquente des 

cancers du sein 70% [31].  

A la macroscopie la tumeur est étoilée ou irrégulière, circonscrite ou lobulée. 

L’architecture peut être bien, moyennement différenciée ou indifférenciée. On 

distingue :   

- Les carcinomes canalaires infiltrants hautement différenciés qui comportent 

les formes tubuleuses et les formes papillaires infiltrantes.   

- Les carcinomes polymorphes qui associent des plages glandulaires et des 

travées.  
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- Les carcinomes atypiques qui n’ont aucune structure glandulaire. Ils sont faits 

de massifs, de travées ou d’éléments isolés.  

 

Figure 4 : carcinome infiltrant de type non spécifique. 

 Le carcinome lobulaire infiltrant :  

Macroscopiquement, il est caractérisé par un placard de blindage très mal 

limité. A l’histologie, il est associé dans 70% des cas à un C.L.I.S. La forme 

typique est caractérisée par des cellules isolées en « file indienne », groupées 

de façon concentrique autour des canaux.  

Les formes histologiques sont représentées par les aspects en massifs, 

trabéculaires, tubulo-lobulaires de FISHER à cellules en « bague à chaton », 

histiocytoïdes [31].   

c) La maladie de Paget du mamelon : 

Cliniquement elle se présente comme étant un ʺeczéma″ du mamelon. Cet « 

eczéma » correspond histologiquement à des éléments carcinomateux isolés ou 

en amas, migrés dans l’épaisseur de l’épiderme mamelonnaire à partir d’un 

carcinome sous-jacent.  

d) Le carcinome papillaire :  

Il peut être remarquablement différencié et difficile à distinguer de l’adénome 

papillaire qui est souvent pluri centrique.  

Cependant dans ce carcinome, les arborisations conjonctives ont disparu et les 

cellules néoplasiques se disposent en amas pleins ; de plus le stroma est 
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inflammatoire. Le carcinome papillaire est en général sous mamelonnaire et 

s’accompagne souvent d’écoulement hémorragique par le mamelon. 

e) Le carcinome cribriforme :  

Il est constitué de boyaux épithéliomateux qui se creusent de lumière pour 

donner un aspect criblé ou poly-adénoïde, par entassement des glandes les unes 

sur les autres sans stroma. 

f) Le carcinome muqueux ou cancer colloïde :   

Il est constitué de cellules claires disposées en amas ou en cordon, baignant 

dans un abondant mucus. Parfois le mucus s’accumule dans le cytoplasme pour 

donner aux cellules un aspect en « bague à chaton ».  

g) Le carcinome tubuleux :   

Il se présente sous forme de tubes bien différenciés revêtus d’une assise 

épithéliale et répartie dans un stroma fibreux moyennement abondant.   

L’épithélium est de type galactophorique ou idrosadénoïde.  

h) Les carcinomes à cellules fusiformes :   

C’est le carcinome pseudo sarcomateux dans lequel les cellules tumorales 

s’entassent les unes contre les autres ou s’isolent dans un tissu conjonctif 

abondant, à la façon d’un sarcome à cellules fusiformes.  

i) Les sarcomes : 

Ils constituent une seconde variété de tumeur maligne du sein. Les variétés 

histologiques sont : Les tumeurs phyllodes malignes, les liposarcomes, les 

angiosarcomes, l’hématosarcome et les mélanomes.  

j) Les formes particulières :   

 La forme médullaire : son stroma est à prédominance lymphoplasmocytaire. 

 Les cylindromes : ils ne présentent pas de spécificités cliniques particulières 

par rapport aux carcinomes habituels. Histologiquement, les lésions sont 

semblables à celles observées dans les cylindromes des glandes salivaires 

[33]. 

 Les formes à cellules apocrines. 
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 Les formes à cellules riches en lipides. 

 Les formes métaplasiques: la cellule cancéreuse a la capacité de se 

transformer en prenant l’aspect d’une cellule d’une autre lignée 

 Les tumeurs secondaires : 

Elles sont exceptionnelles. En dehors des localisations secondaires 

d’hématosarcomes, on peut retenir quelques exceptions : le carcinome rénal, le 

carcinome vulvaire, le carcinome gastrique, l’ostéosarcome.  

 Diagnostics différentiels :  

- La mastite aiguë  

- Les infections de diverses origines : galactocèles, comédomastites, 

tuberculose mammaire.  

- Les formes passant par une phase inflammatoire : kyste épidermique, 

kyste sébacé.  

- L’adénofibrome  

3.5.4 Evolution – Pronostic :  

 Evolution : [26, 31]  

 Les facteurs pronostiques cliniques :   

 L’âge : 

Les femmes de moins de 35 ans ont un risque 4 fois plus élevé de récidive locale   

que les femmes de 55 ans. Le risque de décès lié au cancer est maximal chez les 

femmes de moins de 35 ans et de plus de 70 ans [33].  

 La grossesse :  

La survenue d’un cancer du sein au cours de la grossesse et en post partum est 

considérée comme un facteur de mauvais pronostique [34]. 

 Le stade TNM : 

Le stade TNM tel que défini par l’UICC en 2002 permet d’établir l’opérabilité 

de la tumeur et d’avoir une première approche sur le pronostic [35] .  

 Les facteurs pronostiques histologiques : 

 L’envahissement des ganglions axillaires :  



 

24 

Il constitue pour l’instant le facteur pronostique le plus important pour prédire 

les rechutes métastatiques et la survie des patients [36]. 

Un cancer du sein qui s'est propagé aux ganglions lymphatiques (ganglions 

positifs) engendre un risque de récidive plus élevé et un pronostic moins 

favorable qu’un cancer du sein qui ne s'est pas propagé aux ganglions 

lymphatiques (ganglions négatifs) [37, 38]. 

 Les micro métastases ganglionnaires :  

Il s’agit de métastases dont la taille est > à 0,2mm et ≤ à 2mm [39]. 

 La taille tumorale : 

La taille de la tumeur est le deuxième plus important facteur pronostique du 

cancer du sein [36]. 

Si la lésion est multifocale, chaque tumeur doit être mesurée séparément [23]. 

La taille du plus gros nodule sert au TNM [24]. 

 Le type histologique :  

Plus de 90% des carcinomes infiltrants de type lobulaire sont positifs aux 

récepteurs à l’œstrogène alors que 74% des carcinomes canalaires infiltrants 

sont positifs à ce récepteur [40, 41]. 

Certains types histologiques de carcinomes infiltrants du sein sont dits de « bon 

pronostique », tels les carcinomes tubuleux, mucineux, adénoïdes kystiques, 

papillaire et cribriforme [42].  

 Le grade histologique :  

Quelques soit le système de grading utilisé, le grade histologique constitue un 

facteur pronostique important [43, 44]. 
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Tableau II: Clasiification selon Scarff Bloom et Richardson modifié par 

Elston Ellis [18] 

Paramètres  Score : 1  Score : 2  Score : 3  

Formation   

Glandulaire  

Plus de 75% de 

la tumeur  

Entre 10 et 75% de 

la tumeur  

Moins de 10% de la 

tumeur  

Pléomorphisme  

Nucléaire  

Petits noyaux 

réguliers  

Noyaux légèrement 

augmentés de taille  

Augmentation 

marquée, atypies 

marquées  

Index mitotique  ≤ 3 mitoses par 

champ 

4-7 mitoses par 

champ  

≥8 mitoses par champ 

 

Tableau III : Classification pTNM. 

T : Tumeur primitive  N : Adénopathies régionales  
M : métastases à 

distance  

pTx :  

Appréciation impossible 

pNx :  

Appréciation impossible  

 

Mx :  

Appréciation impossible 

pT0 : la tumeur primitive 

n’est pas palpable 

pTis (DCIS) : carcinome 

canalaire in situ 

pTis(paget) : maladie de 

paget du mamelon 

 

pN0 : absence de métastase 

ganglionnaire  

M0 : pas de métastases à 

distance 

pT1 : T≤ 20mm 

pT1mi : lesion micro-

invasive ≤1mm 

pT1a :1mm ˂ T ≤ 5mm 

pT1b : 5mm ˂ T≤ 10mm 

pT1c :10mm ˂T≤ 20mm 

pN1mi : micro métastase entre 

0,2mm et ou plus de 200 cellules 

et ˂ 2,0mm 

pN1a : atteinte de 1 à 3 ganglions 

axillaires 

pN1b : atteinte de la chaine 

M1 : métastases à 

distance 
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mammaire interne 

PN1c : pN1a + pN1b 

pT2 : 20mm ˂ T in ou 50mm 

 

pN2a : atteinte de 4 à 9 ganglions 

axillaires 

pN2b : atteinte de la chaine 

mammaire interne avec absence 

d’atteinte axillaire  

 

 

pT 3 : ˃ 50mm pN3a : atteinte d’au moins 10 

ganglions axillaires 

pN3b : pN1a ou pN2a en 

présence d’une atteinte clinique 

de la chaine mammaire interne 

ou pN2a et pN1b 

pN3c : atteinte du groupe sus 

claviculaire 

 

pT4 : tumeur, quel que soit sa 

taille, avec une extension 

directe soit à la paroi 

thoracique, soit à la peau 

pT4a : extension à la paroi 

thoracique en incluant le 

muscle pectoral 

pT4b : œdème (y compris 

peau d’orange) ou ulcération 

de la peau du sein, ou nodules 

de perméation situés sur la 

peau du même sein  

pT4c : pT4a+pT4b 

pT4d : cancer inflammatoire 

 

 

 

 

 

 L’activité mitotique :  

L’activité mitotique prise isolément ou intégrée dans le grading SBR est un 

facteur pronostique déterminant pour le cancer infiltrant du sein. 
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 Les emboles vasculaires péri tumoraux : 

La valeur pronostique de l’invasion vasculaire dans le cancer du sein a été 

reconnue depuis quelques décennies comme un facteur indépendant pour prédire 

les rechutes métastatiques et la survie globale chez les patientes N- [45]. Elle est 

considérée comme un facteur indépendant pour prédire les récidives locales chez 

les patientes N+ [46]. 

 La composante intra canalaire associée :  

L’abondance de carcinome intra canalaire (CIC) associé au carcinome infiltrant 

est extrêmement variable. Certaines études ont démontré que la présence d’un 

CIC étendu est corrélée à un meilleur pronostique et une fréquence moins élevée 

de métastases ganglionnaires [47, 48]. 

 Autres facteurs histologiques :  

L’envahissement des marges d’exérèse : la présence de carcinome infiltrant ou 

in situ au niveau des berges d’exérèse augmente le risque de récidive locale [49]. 

La nécrose tumorale :  la nécrose serait un facteur de mauvais pronostique car 

elle témoignerait d’un taux de croissance rapide, dépassant l’angiogenèse 

stimulée par la tumeur [50]. 

L’infiltrat inflammatoire : cet élément fait débat dans la littérature.  

Les facteurs biologiques et moléculaires : 

En pratique quotidienne de la cancérologie mammaire l’évaluation de 

l’expression des récepteurs hormonaux et de l’HER2 est devenue indispensable 

pour la prise en charge des patientes porteuses d’un cancer du sein vu qu’elle 

donne une information d'ordre pronostique et thérapeutique [51]. 

L’immunohistochimie (IHC) est la méthode utilisée pour le dosage de ces 

facteurs. La FISH (fluorescent in situ hybridation) est la technique de référence 

pour détecter une amplification génique d’HER2 [52]. 

 Les récepteurs hormonaux (RH) : 

 Récepteur à l’œstrogène (RE) : 
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Il existe deux récepteurs distincts de RE : REα et REβ, de structure presque 

similaire mais codés par deux gènes différents : ESR1 et ESR2.  

Les récepteurs à l’œstrogène α présentent une positivité épithéliale nucléaire 

exclusive, c’est l’expression de ce gène qui est actuellement recherché par 

immunohistochimie [53, 54]. Les récepteurs à l’œstrogène ß sont retrouvés dans 

les cellules épithéliales et stromales, son expression est moins importante dans le 

tissu tumoral par rapport aux glandes normales [55]. L’expression de RE est 

retrouvée dans approximativement 70-80% des carcinomes mammaires ; son 

expression est variable selon les différents types histologiques, plus importante 

dans les carcinomes lobulaires [56, 57]. 

 Récepteur à la progestérone (RP) :  

Les récepteurs à la progestérone jouent un rôle important dans le développement 

de l’arbre galactophorique. Les fonctions respectives des deux RP (A et B) ont 

été bien étudiées chez le rongeur. Dans le cancer du sein, lorsque les RP sont 

exprimés, la forme A paraît en concentration supérieure à la forme B. La forme 

B est surtout retrouvée dans les grades 1 et 2, alors que la forme A est très 

majoritaire dans le grade 3 et serait associée à une survie moindre [58,  59]. Une 

fois exprimée, RP est activé par l'hormone progestérone pour aider à réguler 

plusieurs fonctions cellulaires normales importantes, y compris la prolifération 

qui, bien sûr est préjudiciable dans les cancers du sein [60, 61]. 

 L’oncogène HER2 :   

Ce gène est situé sur le bras long du chromosome 17, dans la bande q21 [51]. 

Elle intervient d’une part, dans la transduction des signaux de prolifération et de 

différenciation cellulaire, d’autre part dans l’embryogenèse et la motilité 

cellulaire [62]. Les patientes Her2 positif ont une plus grande sensibilité aux 

associations de médicaments comportant des anthracyclines (le trastuzumab) 

[63-64]. Et plus récemment le lapatinib ce qui a transformé l’histoire naturelle 

des cancers HER2 positifs [65, 66]. 

 Ki67 :  
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L’antigène Ki67 fait partie des marqueurs de prolifération. Cet antigène est 

présent sur une protéine nucléaire de 360 kDa présent dans les cellules 

prolifératives. 

Il est présent au niveau d’un noyau des cellules prolifératives [67]. L’expression 

du ki67 est révélée en immunohistochimie à l’aide de l’anticorps Mindbomb 

Homolog, et doit être rapportée sous forme de pourcentage de cellules 

marquées. [68, 69]. 

3.5.5  Classification moléculaire :  

 Les tumeurs de phénotype luminal [70]. 

Du point de vue immunohistochimique, le groupe luminal a été défini par 

certains auteurs, comme récepteur à l’œstrogène et/ou à la progestérone positifs 

et HER2 négatif. La CK8/18 est fortement exprimée au niveau de la majorité des 

tumeurs de type luminal [71, 72]. Les tumeurs de phénotype luminal sont très 

fréquemment associées à des lésions épithéliales pré invasives faisant penser 

qu’il existe une voie de cancérogénèse pour ce type de tumeur où l’on observe 

une gradation progressive des anomalies génétiques qui se traduisent par 

l’apparition successive d’anomalies morphologiques [73, 74]. Certaines études 

distinguent deux groupes : luminal A avec le pronostic le plus favorable et 

luminal B avec un pronostic moins bon que celui du groupe luminal A [75]. 

Cette subdivision est basée principalement sur le niveau d’expression de gènes 

liés à la prolifération.  

 Le groupe luminal A :  

 Profil morphologique et immunohistochimique (IHC) :   

Il s’agit de carcinomes infiltrants du sein de grade histologique I ou II, 

exprimant fortement en IHC, RE et RP, ces tumeurs ne surexpriment pas HER2 

et elles ont un index de prolifération Ki67 bas [75]. 

- RE et /ou RP ≥ 1%  

- Score Her2 0, 1+ ou 2+non amplifié  

- Ki67< 14%  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Antig%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Noyau_(biologie)
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 Le groupe luminal B :  

 Profil morphologique et immunohistochimique (IHC) :   

Il s’agit de carcinomes infiltrants du sein de grade histologique II ou III. On note 

à leur niveau une expression plus faible des RE et des RP et un index de 

prolifération Ki67 élevé. Le statut HER2 de ces tumeurs est variable [76]. 

- RE et/ou RP ≥ 1%  

- Score HER2 0,1+,2+ non amplifiés    

- Ki67≥14%  

On individualise par ailleurs une catégorie de tumeurs luminales HER2 positif 

comme étant :    

- RE et/ou RP≥1%  

- Score HER2 3+ ou HER2 2+ amplifiés  

- Quel que soit le niveau de Ki67.  

 Le sous type HER2+ : 

 Profil morphologique et immunohistochimique (IHC) : 

Ce groupe est le plus souvent défini comme des tumeurs caractérisées par une 

forte expression pour HER2 (score 2+ amplifié en hybridation in situ ou 3+) et 

l’absence de l’expression des récepteurs hormonaux. Leur phénotype est 

HER2+, CK8/18/19+.  HER2 est un proto oncogène dont la surexpression est 

associée à un haut grade histologique, une faible expression des RH et un 

mauvais pronostic [77]. 

 Le sous type triple négatif/ basal-like :  

 Profil morphologique et immunohistochimique (IHC) : 

Les tumeurs triples négatives et basal-like appartiennent à un groupe hétérogène 

qui est habituellement défini par l’absence d’expression des récepteurs 

hormonaux et d’HER2 [78, 79]. Les caractéristiques morphologiques des 

carcinomes triple-négatifs et basal-like ont été décrites et leur profil 

immunohistochimique déterminé afin de permettre l’utilisation en pratique 

clinique de cette nouvelle classification moléculaire transcriptomique [80, 81]. 
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Négatives/basal-likes sont de haut grade histopronostique (grade III selon Elston 

et Ellis) et présentent une forte prolifération avec un Ki67>14% [81, 82].   

3.5.6 Moyens thérapeutiques : 

 La chirurgie : 

La chirurgie est la méthode la plus ancienne pour obtenir le contrôle local du 

cancer du sein.  

 Radiothérapie : 

La radiothérapie occupe une place importante dans le traitement des cancers du 

sein, quelle que soit le stade d’évolution de la tumeur et quelle que soit le 

protocole thérapeutique utilisé.  

 Hormonothérapie : 

L’hormonothérapie est administrée aux patientes dont les tumeurs ont des 

récepteurs hormonaux positifs. Elle est administrée en adjuvant, ou en thérapie 

néoadjuvante et même en chimio prévention [83]. 

 Le blocage de la fonction ovarienne : 

Cette voie thérapeutique agit par la baisse du taux d’estrogènes circulants 

sécrétés par les ovaires. Elle s’adresse aux femmes non ménopausées. Elle est 

représentée par la castration : chirurgicale ; radiothérapique. L’utilisation des 

analogues de la LH-RH. Effets réversibles [84]. 

 Les anti-œstrogènes : 

Ces produits s’opposent à l’action des œstrogènes sur les cellules cibles, en 

bloquant leur captation sur le récepteur d’œstrogènes (RE) : c’est l’effet 

antagoniste. Les anti- œstrogènes peuvent être mixtes ou purs. L’anti- œstrogène 

de références est le Tamoxifène.  

 Les progestatifs : 

Il en existe 2 formes : L’Acétate de Médroxyprogestérone (MPA) (posologie 

optimale entre 500 et 1000 mg/jour), permet environ 30% de réponses objectives 

; sa toxicité est directement fonction du taux sérique et du terrain (toxicité 
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vasculaire et toxicité générale : prise de poids), et l’Acétate de Megestrol (MA). 

(Posologie optimale de 160 mg/jour [85]. 

 Chimiothérapie : 

Les adénocarcinomes mammaires sont considérés comme relativement sensibles 

à la chimiothérapie, initialement elle n’était utilisée que pour les formes 

métastatiques (à but palliatif), cependant l’induction d’un certain nombre de 

rémissions complètes a conduit son utilisation en situation adjuvante, et enfin 

elle a été testée en néo-adjuvant (but de conservation mammaire avec 

amélioration de la survie) [86]. 

 Les thérapies ciblées [87] : 

▪ Trastuzumab : 

Le trastuzumab (Herceptin®, Roche-Geentech) est un anticorps monoclonal 

humanisé recombinant dirigé contre la protéine HER2, en particulier la portion 

extracellulaire de son récepteur [88]. L’utilisation de cet anticorps spécifique 

combiné avec de la chimiothérapie a permis d’augmenter le taux de réponse et la 

survie des patientes atteintes d’un cancer du sein sur-exprimant HER2 en 

situation adjuvante et métastatique [89]. 

▪ Lapatinib : 

Il est donné en traitement oral chez les patientes surexprimant HER2, en 

progression tumorale sous trastuzumab et ayant déjà reçu des anthra-cyclines et 

des taxanes.   
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4 MATERIEL ET METHODES : 

4.1 Cadre et lieu d’étude : 
Notre étude s’est déroulée dans le service d’Anatomie et Cytologie 

Pathologiques du CHU du Point ¨G¨ à Bamako. 

 Présentation du CHU du Point G :     

L’hôpital du Point ¨G¨ a été construit en 1906 et fut opérationnel en 1912 sous 

l’administration de médecins militaires et infirmiers coloniaux basés à Dakar 

(Sénégal).  Il est situé sur la colline à laquelle il emprunte son nom (Point ¨G¨). 

Son emplacement est le nord, à 8km du centre-ville de Bamako, face à la colline 

de Koulouba. Il couvre une superficie de 25 hectares.    

 Service d’Anatomie et Cytologie Pathologiques :   

Il est situé au Nord-Est de l’hôpital entre le nouveau bâtiment de la Néphrologie, 

l’ancien bâtiment de Médecine Interne et le service d’Hématologie Oncologie 

Médicale.  

 Le personnel du service d’Anatomie et Cytologie Pathologiques se compose 

comme suit : deux professeurs titulaires, un maître assistant, deux praticiens 

hospitaliers, des médecins en spécialisation, deux techniciens, deux 

secrétaires, deux manœuvres et des étudiants en année de thèse. 

 Les locaux du service d’Anatomie et Cytologie Pathologiques comportent : 

une salle d’accueil, une salle de prélèvement pour la cytologie, une salle de 

macroscopie, une salle de registre des cancers, deux salles de technique, une 

salle de réunion, une salle d’archivage, cinq bureaux et deux toilettes. 

 Le fonctionnement du service d’Anatomie et cytologie pathologiques se 

déroule de cette manière : 

C’est au seul service susmentionné, publique au Mali, qu’est adressée la grande 

majorité des frottis, les liquides pour cytologie, les biopsies et les pièces 

opératoires provenant de tout le pays. Les comptes rendus anatomo-

pathologiques sont archivés et les résultats des cas de cancers sont enregistrés 

dans le registre des cancers.  En plus de ses activités de diagnostic, le service est 



 

35 

aussi actif dans le domaine de la recherche et de l’enseignement. Il collabore 

notamment avec le C.I.R.C. (Centre International de Recherche sur le Cancer). 

Il organise un staff hebdomadaire (chaque jeudi) et il encadre les étudiants en 

médecine et de certaines écoles de santé. 

4.2 Période et durée d’étude : 
Notre étude s’est déroulée de janvier 2008 à octobre 2020. 

4.3 Type d’étude : 

Il s’agissait d’une étude descriptive et analytique à caractère rétrospectif et 

prospectif.  

4.4  Population d’étude : 
Elle était constituée par des cas de cancers du sein diagnostiqués dans le service 

par l’histologie et l’immunohistochimie. 

4.5 Echantillonnage : 

 Critères d’inclusion : ont été inclus 

 Tous les cas de cancer du sein diagnostiqués chez les femmes de moins de 40 

ans pendant la période d’étude avec examen histologique et 

immunohistochimique. 

 Critères de non inclusion : n’ont pas été inclus 

 Tous les cas de cancer du sein diagnostiqués chez les femmes de moins de 40 

ans pendant la période d’étude sans examen immunohistochimique. 

 Tous les cas de cancer du sein diagnostiqués chez les femmes de plus de 40 

ans pendant la période d’étude avec examen histologique et 

immunohistochimique. 

4.6 Collecte des données : les variables étudiées étaient  

 Les variables épidémiologiques : âge, ethnie, profession, statut matrimonial, 

résidence, contraception, méthode de contraception, durée de la prise 

contraceptive, date d’apparition des premières règles, date de la première 

grossesse, gestité, mode d’allaitement, durée d’allaitement et antécédents 

familiaux de cancers du sein,  
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 Les variables anatomopathologiques : le type histologique, l’envahissement 

ganglionnaire, le grade SBR, les récepteurs hormonaux, le statut HER2, le 

ki67. 

 Les variables cliniques : le traitement. 

Pour chaque patiente, les informations ont été reportées sur une fiche d’enquête 

individuelle remplie par nous-mêmes et dont un modèle est porté en annexe. 

4.7 Les techniques de prise en charge des prélèvements : 
Les prélèvements ont été reçus au laboratoire. Ensuite on procède comme suit :   

 Réception :   

Identification, enregistrement et vérification des prélèvements   

 Salle de macroscopie : (fixation au formol) 

 Laver les pièces ;  

 Pagination des pièces de mastectomie ; 

 Description macroscopique des pièces et des lésions ;  

 Prélèvement des échantillons ; 

 Mise en casette. 

 Déshydratation des échantillons :  

Les étapes de la déshydratation : La déshydratation croissante en alcool 

éthylique de degré croissant   

 Bain d’alcool 80° : 15 minutes (biopsie) ou 1 heure (pièce opératoire) ;  

 Bain d’alcool 95° : 30 minutes (biopsie) ou 2 heures (pièce opératoire) ;  

 Bain d’alcool 100° : 30 minutes (biopsie) ou 2 heures (pièce opératoire) 

attente possible pendant 30 minutes ou 2 heures. 

 Inclusion : elle se fait avec l’alcool, le xylène et la paraffine. 

 Enrobage ou confection de bloc :  

Les tissus ont été mis dans une solution de paraffine pour la confection des blocs 

de paraffine par l’intermédiaire d’un moule en fer.  

 Coupe au microtome :  
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Les blocs de paraffine ont été refroidis, coupés en fins rubans de 2 à 3 µ à l’aide 

du microtome. 

 Technique d’immunohistochimie : 

La méthode utilisée dans notre laboratoire est manuelle : 

- Déposer les coupes de fins rubans sur des lames silanisées. 

- Mettre les lames à chauffer pendant 1h30 minutes à 70°c la veille pour éviter 

tout décollement ensuite laisser refroidir. 

- Remettre à chauffer pendant 1h30 minutes à 70°c le lendemain. 

- Déparaffiner au xylène 15 minutes à30 minutes. 

- Bains d’alcool 5 minutes chacun. 

- Eau distillée 5 minutes. 

- Démasquer au bain marie à 98°c pendant 10 minutes à 20 minutes. 

- Sortir les lames et laisser refroidir sur la paillasse pendant 20 minutes. 

- Encercler le fragment. 

- Mettre des gouttes de peroxydes et attendre 10 minutes. 

- Rinçage en tampon PBS dilué. 

- Mettre des gouttes de protéines block et attendre 5 minutes. 

- Rinçage en tampon PBS dilué. 

- Déposer sur la lame de l’anticorps dilué pendant 30 minutes à 1 heure. 

- Rinçage en tampon PBS dilué. 

- Déposer 2 gouttes de anibody amplificateur quanto et attendre 10 minutes. 

- Rinçage en tampon PBS dilué. 

- Déposer 2 gouttes de polymer. 

- Appliquer le chromogène DAB et laisser agir 5 minutes. 

- Rinçage à l’eau distillée. 

- Contre coloration : hematoxiline de meyer acqueuse.  

- Rinçage à l’eau courante. 

- Montage des lames en milieux permanent ou acqueux. 

- Lecture. 
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4.8 Règles d’interprétation : 
 Récepteurs hormonaux (RE, RP)  

L'analyse des marquages doit aboutir à déterminer le pourcentage de cellules 

carcinomateuses infiltrantes positives par rapport à l’ensemble des cellules 

carcinomateuses (positives et négatives). Le résultat s’exprime en pourcentage 

de cellules arrondies à la dizaine, et en intensité moyenne de marquage. La 

valeur seuil retenue est de 1% des cellules marquées selon le score d’Allred. 

 Statut HER2  

Quatre scores semi quantitatifs de marquage sont indiqués dans la grille 

d’évaluation (composante infiltrante, marquage membranaire). 

Négatif : 

Score 0 : Absence de marquage complet ou incomplet, modéré ou faible, ≤10% 

des cellules. 

Score 1 : Marquage complet ou incomplet, modéré, >10% des cellules. 

Equivoque : 

Score 2 : Marquage incomplet, modéré à fort > 10% des cellules. -

Marquage complet, modéré, > 10% des cellules.  

Marquage complet fort, ≤ 10% des cellules. 

Positif : 

Score 3 : Marquage complet fort, > 10% des cellules.  

 Ki 67 

Le marquage est nucléaire pour le Ki67 : la lecture doit se faire sur toute la lame 

avec comptage d’au moins 500 cellules sur trois zones représentatives. 

Le seuil de positivité retenu pour le Ki67 n’est pas précis, il varie de 10% à 

20%. 

 Les témoins internes et externes  

Le choix des témoins est indispensable pour s’assurer de la qualité de la 

technique immunohistochimique. Ces témoins peuvent être internes ou externes.  
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Pour chaque anticorps utilisé, un témoin interne a permis de valider la technique. 

Les RE et les PR sont exprimés par le tissu mammaire normal (marquage 

nucléaire) et représentent un bon témoin interne positif. Chaque fois que cela est 

possible, nous avons choisi un fragment de tumeur où il persiste des structures 

bénignes de façon à disposer pour chaque tumeur d’un témoin interne intégré. 

C’est le marquage de ce témoin qui permettra de valider la technique en cas de 

négativité de la composante carcinomateuse infiltrante.  L’absence de marquage 

des acini mammaires pour HER2 est considérée comme un marquage interne 

négatif.  Le témoin interne positif est représenté par un carcinome in situ de haut 

grade et/ou une maladie de Paget. Pour le Ki67 le témoin interne positif est 

représenté par les cellules lymphoïdes.  

4.9 Gestion des données : 

La saisie et l’analyse des données ont été faites à l’aide du logiciel SPSS 22.0. 

Une saisie simple des textes a été réalisée à l’aide du logiciel Word 2013 et les 

tableaux et les graphiques ont été conçus via Excel 2013. Comme test statistique 

nous avons utilisé le test de Fischer avec comme seuil de signification p< 0,05 

4.10 Considération éthique et déontologique :  

La confidentialité des données recueillies à la suite d’examens cliniques et 

complémentaires a été observée. Les patientes n’étaient incluses qu’après leur 

consentement éclairé. Les résultats ainsi obtenus seront publiés au besoin et ne 

seront pas falsifiés.  
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5 RESULTATS 

5.1 Résultats descriptifs 

 Age (an) :   

 

  

Figure 5 : Répartition des carcinomes infiltrants de type non spécifique selon la 

tranche d’âge. 

La tranche d’âge 35-39 ans représentait 51,4% des cas. L’âge moyen était de 

33,33 ± 4,34 avec des extrêmes de 23 ans et 39 ans. 

 Profession : 

Tableau IV: Répartition des patientes selon la profession.  

 

Profession Effectif Pourcentage (%). 

Ménagère  30 45,5 

 Fonctionnaire  15 22,7 

Etudiante  3 3,9 

Vendeuse 2 4,6 

Autres  16 23,3 

Total 66 100 

La profession ménagère était prédominante avec un effectif de 30/66 cas soit un 

taux de 45,5%. 

4 

10 

18 

34 

20-24 25-29 30-34 35-39

Fréquence 
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 Ethnie : 

Tableau V: Répartition des patientes selon l’ethnie. 

Ethnie Effectif Pourcentage (%) 

Bambara 

Peulh 

22 

11 

33,3 

16,7 

Minianka /senoufo 8 12,1 

Malinké 5 7,6 

Sarakolé 2 4,0 

Kassonké 

Sonrhaï 

2 

2 

3,0 

3,0 

Autres 14 20,3 

Total 66 100 

L’ethnie bambara était la plus représentée soit un taux de 33, 3%. 

 Provenance : 

Tableau VI: Répartition des patientes selon la région de provenance. 

Région de provenance Effectif Pourcentage (%) 

Bamako 34 51,5 

Sikasso 7 10,6 

Ségou 7 10,6 

Koulikoro 6 9,1 

Kayes 5 7,6 

Gao 2 3,0 

Mopti 1 1,5 

Autres(hors du Mali) 4 6,1 

Total 66 100 

Bamako a occupé le premier rang avec un effectif de 34/66 soit un taux de 

51,5% suivi des régions de Sikasso et de Ségou. 
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Centre de consultation : 

Tableau VII: Répartition des patientes selon le centre de consultation. 

Centre de santé de consultation Effectif Pourcentage (%) 

CHU-PG 27 40,9 

Privé 19 28,8 

CHU-GT 

Centre de sante de référence 

10 

4 

15,2 

6 ,0 

CHU-Kati 3 4,5 

H Régionaux 2 3,1 

CHU-Abidjan 1 1,5 

Total 66 100 

Le CHU point G occupait le premier rang des centres de consultation avec un 

effectif de 27/66 soit un taux de 40,9 (%). 

 

 Motif de consultation : 

Tableau VIII: Répartition des patientes selon le motif de consultation. 

Motif de consultation Effectifs Pourcentage (%) 

Nodule ou tuméfaction  53 80,3 

Association de plus de deux signes 9 13,6 

Déformation de la peau 2 3,1 

Ecoulement mamelonnaire 1 1,5 

Néo récidivé 1 1,5 

Total 66 100 

 

Le nodule ou tuméfaction du sein était le motif de consultation le plus fréquent 

avec un effectif de 53 /66 soit un taux de 80,3%. 
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 Age des premières règles : 

 

 

Figure 6: Répartition des patientes selon l’âge des premières règles. 

L’intervalle 12-14 ans a enregistré plus de patientes avec 53/66 soit 80, 3%. 

L’âge moyen était de 12,17 ± 2,41 ans. Les extrêmes étaient de 11 ans et 15 ans. 

 

Age de la première grossesse : 

 

Figure 7 : Répartition des patientes selon l’âge de la première grossesse. 

N= 66 

La majorité des patientes avait leur première grossesse avant 25ans avec un 

effectif de 36/66 soit 56, 3. 

1 

53 

12 

Inf à 12 ans 12-14 ans Sup à 14 ans

Frequence  

36 

16 13 

1 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

20-24 ans 25-29 ans 30-34 ans 35-39 ans

Fréquence 



 

45 

Les paucigestes étaient les plus représentées avec un taux de 33,3%. 

 

 Prise de contraceptif : 

 

Figure 8 : Répartition des patientes selon la contraception. 

Un peu plus de la moitié des patientes avait pris des contraceptifs avec 38/66 

soit un taux de 57,6%. 

 

 Mode d’allaitement : 

Tableau IX : Répartition des patientes selon le mode d’allaitement 

Mode d’allaitement Effectif Pourcentage (%) 

Maternel 39 59,1 

Mixte 26 39,4 

Artificiel 1 1,5 

Total 66 100 

Le mode d’allaitement maternel était le plus pratiqué avec 39/66 soit 59,1%. 

 

 

  

58% 

42% Oui

Non
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 Signes cutanés : 

Tableau X: Répartition des patientes selon les signes cutanés. 

Signes cutanés Effectifs Pourcentage (%) 

Tuméfaction 28 42,4 

Pas de signes 23 34,8 

Association de plus de deux signes 8 12,2 

Peau d’orange 4 6,1 

Ulcérations 2 3,0 

Rétraction du mamelon 1 1,5 

Total 66 100 

 

La tuméfaction était le signe cutané le plus représenté avec 28/66 soit un taux de 

42,4%. 

 

 

 Taille de la tumeur : 

Tableau XI : Répartition des patientes selon la taille de la tumeur. 

Taille de la tumeur Effectif Pourcentage (%) 

T1 5 7,6 

T 2 23 34,8 

T 3 34 51,5 

T4 4 6,1 

Total 66 100 

 

La taille tumorale T3 était la plus représentée avec 34/66 soit un taux de 51,5%. 
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 Aspects histopathologiques : 

 Nature des prélèvements : 

Tableau XII: Répartition des patientes selon la nature des prélèvements. 

Nature des prélèvements Effectif Pourcentage (%) 

Biopsie du sein 32 48,5 

Tumorectomie 14 21,2 

Mastectomie + curage 11 16,7 

Mastectomie 9 13,6 

Total 66 100 

Dans 32/66 cas les prélèvements étaient des biopsies mammaires, suivi de 

tumorectomie avec 14/66 cas soit 21,2%. 

 

 

 

 

 Type histologique : 

Tableau XIII: Répartition des patientes selon le type histologique. 

Type histologique Effectif Pourcentage (%) 

Carcinome infiltrant 

de type non spécifique 

61 92,5 

Carcinome lobulaire 

infiltrant 

4 6,0 

Carcinome médullaire 1 1,5 

Total 66 100 

Le type histologique le plus fréquent était le carcinome infiltrant de type non 

spécifique avec 61/66 cas soit un taux de 92, 5%. 
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 Envahissement ganglionnaire : 

Tableau XIV: Répartition des patientes selon l’envahissement ganglionnaire. 

Histologie 

ganglionnaire 

Effectif Pourcentage% 

Non faite 42 63,6 

Envahissement 16 24,2 

Pas d'envahissement 8 12,2 

Total 66 100 

Les ganglions ont été examinés à l’histologie dans 24 cas avec un envahissement 

dans 16 cas soit 24,2%. 

 

 

 

 Grade SBR : 

Tableau XV: Répartition des patientes selon la classification SBR modifié par 

EE. 

Classification SBR Effectif Pourcentage (%) 

Grade I  2 3,0 

Grade II 57 86,4 

Grade III 7 10,6 

Total 66 100 

Le grade II a occupé le premier rang avec un taux de 86,4%. 
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Statut hormonal : 

 

Figure 9 : Répartition des patientes selon le statut hormonal. 

Le triple négatif /basal like a occupé le premier rang avec un taux de 47%. 

5.2  Résultats analytiques : 

Tableau XVI: Répartition des patientes selon le statut hormonal et la tranche 

d’âge. 

 Statut 

hormonal 

Tranche d’âge Effectifs  

20-24 ans 25-29 ans 30-34 ans 35-39 ans 

Luminal A 
1 (25,0%) 1 (10,0%) 8 (44,4%) 8 (23,5%) 

18 

 

Luminal B 
1 (25,0%) 1 (10,0%) 2 (11,1%) 11 (32,4%) 

15 

 

Type HER2 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (5,9%) 2 

Triple 

négatif/Basal 

like 

2 (50,0%) 8 (80,0%) 8 (44,4%) 13 (38,2%) 
31 

 

Total 4 10 18 34 66 

31 

18 

15 

2 

Triple négatif Luminal A Luminal B Type HER2

Fréquence 
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Test exact de Fisher=10,30                  p= 0,26   

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre l’âge de survenue et 

le statut hormonal 

        

Tableau XVII: Répartition des patientes selon le statut hormonal et la 

classification SBR. 

Statut hormonal 
Classification SBR-EE 

Effectifs  Grade I Grade II Grade III 

Luminal A 0 (0,0%) 13 (22,8%) 5 (71,4%) 18 

Luminal B 0 (0,0%) 15 (26,3%) 0 (0,00%) 15 

Type HER2 0 (0,0%) 2 (3,5%) 0 (0,00%) 2 

Triple négatif/ Basal like 2 (100%) 27 (47,4%) 2 (28,6%) 31 

Total 2  57  7  66 

Test exact de Fisher = 8,98                 p= 0,115 

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre le grade SBR et le 

statut hormonal 

      

Tableau XVIII: Répartition des patientes selon le statut hormonal et la taille 

tumorale.  

Statut hormonal 
Taille de la tumeur 

 Effectif  T1 T2 T3 T4 

Luminal A 1 (20%) 9 (81,8%) 7 (43,8%) 1 (25%) 18 

Luminal B 2 (40%) 2 (0,0%) 10 (62,5%) 1 (25%) 15 

Type HER2 0 (0,0%) 1 (0,9%) 1 (6,2%) 0 (0,0%) 2 

Triple négatif/ Basal like 2 (40%) 11 (18,2%) 16 (0,0%) 2 (50%) 31 

Total 5 23 34 4 66 

Test exact de Fisher = 7,5                 p= 0,617     

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre la taille tumoral et le 

statut hormonal 
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Tableau XIX: Répartition des patientes en fonction statut hormonal et l’âge des 

premières règles. 

Statut hormonal 
Age des premières règles 

Effectif  < 12 ans 12 -14 ans > 14 ans 

Luminal A 0 (0,0%) 14 (26,4%) 4 (33,3%) 18 

Luminal B 0 (0,0%) 14 (26,4%) 1 (8,3%) 15 

Type HER2 0 (0,0%) 1 (1,9%) 1 (8,3%) 2 

Triple négatif/ Basal like 1 (100%) 24 (45,3%) 6 (50%) 31 

Total 1 53 12 66 

Test exact de Fisher = 6,35                 p= 0,49     

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre l’âge des premières 

règles et le statut hormonal 

        

  

Tableau XX: Répartition des patientes en fonction du statut hormonal et de 

l’âge de la première grossesse. 

Statut hormonal 
Age de la première grossesse. 

Effectif  20-24 25-29 30-34 35-39 

Luminal A 10 (27,8%) 3 (37,5%) 3 (37,5%) 0 (00%) 18 

Luminal B 6 (16,8%) 2 (25%) 3 (37,5%) 1 (100%) 12 

Type HER2 1 (2,7%) 0 (00%) 0 (00%) 0 (00%) 1 

Triple négatif/ Basal like 19 (52%) 3 (37,5%) 2 (25%) 0 (00%) 24 

Total 36 8 8 1 53 

Test exact de Fisher = 9,55                 p= 0,55   

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre l’âge de la première 

grossesse et le statut hormonal 
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Tableau XXI: Distribution des cas en fonction du statut hormonal et de la 

parité. 

Statut 

hormonal 

Parité 

 Nullipare Primipare Paucipare Multipare 

 

 Effectif 

Luminal A 1 (11,1%) 5 (35,7%) 8 (36,4%) 4 (46,3%) 18 

Luminal B 1 (11,1%) 3 (21,4%) 6 (27,2%) 5 (33,3%)  15 

Type HER2 1 (11,1%) 0 (00%) 0 (00%) 1 (39,3%)  2 

Triple négatif/ 

Basal like 

6 (66,7%) 6 (42,8%) 8 (36,2%) 11 (60%) 31 

Total 9 14 22 15 66 

Test exact de Fisher = 10,17               p= 0,589  

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre le statut hormonal et 

la parité. 

      

Tableau XXII: Distribution des cas en fonction de la tranche d’âge et de la 

classification SBR. 

Tranche d’âge (année) 
Grade SBR 

Effectif  Grade I Grade II Grade III 

20-24 0 (00%) 2 (3,5%) 2 (28,6%) 4 

25-29 0 (00%) 10 (17,5%) 0 (00%) 10 

30-34 1 (50%) 14 (24,6%) 3 (42,8%) 18 

35-39 1 (50%) 31 (54,4%) 2 (28,6%) 34 

Total 2 57 7 66 

Test exact de Fisher = 6,38               p= 0,109        

Les grades II était plus retrouvés dans la tranche d’âge 35-39 ans sans relation 

statistique significative 
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Tableau XXIII: Distribution des cas en fonction du statut hormonal et du type 

histologique. 

Statut hormonal 

Type histologique 

Effectif 

Carcinome 

canalaire 

infiltrant 

Carcinome 

lobulaire 

infiltrant 

Carcinome 

médullaire 

Luminal A 17 (27,9%) 1 (25%) 0 (00%) 18 

Luminal B 14 (23%) 1 (25%) 0 (00%) 15 

Type HER2 2 (3,2%) 0 (00%) 0 (00%) 2 

Triple négatif/ Basal like 28 (45,9%) 2 (50%) 1 (100%) 31 

Total 61 4 1 66 

Test exact de Fisher = 4,13               p= 0,201  

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre le type histologique  et le 

statut hormonal 
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6 COMMENTAIRES ET DISCUSSION :  

6.1 Méthodologie :  

Notre étude a porté sur les caractéristiques épidémiologiques et 

Immunohistochimiques des cancers du sein chez les femmes de moins de 40 ans 

au Mali. C’était une étude à visée rétrospective et prospective. Au cours de notre 

étude, nous avons rencontré quelques difficultés relatives notamment le manque 

de renseignements et la perte des dossiers.  

6.2 Les limites et les difficultés :  
Parmi celles-ci, les principales sont :   

- Le mauvais remplissage de certaines fiches d’enquête ; 

- Les dossiers incomplets de certaines de nos patientes.  

6.3  Les caractéristiques épidémio cliniques  :  

Age :  

Nous avons observé une moyenne d’âge de 33,33 ± 4,54 ans et des extrêmes de 

23 et 39 ans. Cette moyenne est supérieure à celles retrouvées par Gueye et al 

(2015) à Dakar (Sénégal) et Ayyad (2008) à Fès (Maroc) et Keïta MM Bamako 

avec respectivement 29,7 ans ; 29,5 ans et 28,88 ans [90, 92].  

Contraception :  

Dans notre étude 57,6% des patientes étaient sous contraceptif. Ce résultat est 

supérieur à celui de Diallo à Bamako et Guendouz et al en Algérie (2011) avec 

respectivement 26,9% [93] et 49,7% [94].  

 Motifs de consultation : 

La découverte par la patiente elle-même d’une masse indurée dans l’un de ses 

seins constitue le motif habituel de consultation. 

Cette notion est retrouvée dans notre étude avec 80,3% des cas ; Wélé A [95] 

dans son étude a eu 60,7% ; Thiam [96] 65,1% et Keïta M [97] 70,3%. 

Dans notre étude, l’association de la douleur mammaire à la tuméfaction vient 

en 2
ème

 position avec 13,6%. Selon Keïta M la douleur mammaire et la 

déformation de la peau et/ou du mamelon viennent en 2
ème

 position avec 4,9% 

[97]. 
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 Taille Tumorale : 

Dans notre série la majorité des malades sont vue au Stade T3 avec 51,5%. Ce 

résultat est inférieur à celui de Diallo S avec 60,9% [93] et supérieur à celui de 

Keita M avec 48,0% [97]. 

6.4 Caractéristiques histologiques 

Type histologique : 

Notre étude montre une nette prédominance du carcinome infiltrant de type non 

spécifique anciennement appelée carcinome canalaire infiltrant (CCI) avec un 

taux de 92,5%. Ce résultat est supérieur à ceux de Gueye et al (Sénégal), Znati et 

al (Maroc), Bab H (Algérie), Dembélé SB (Mali), Atangana et al (Cameroun) 

qui ont rapporté des proportions respectives différentes 85,5% [90] ; 75,67% 

[98] ; 83,1% [99] ; 85,7% [100] et 84,13% [101]. 

Grading SBR :  

Le pronostic du cancer est d’autant plus mauvais que le grade est élevé. Dans 

notre étude, nous avons retrouvé un grade II de SBR chez 86,4% des  

patientes. Bab H (Algérie), Khanfir et al (Tunisie), Belhafiane (Maroc) ont 

retrouvé des grades SBR II avec des taux respectifs de 69,4% [99] ; 69% 

[102] et 69,4% [103].  

Statut hormonal : 

Dans notre étude le phénotype moléculaire le plus fréquent est le triple négatif 

avec 47%. D’après Al Khalil et al [104] au Maroc, le triple négatif représentait 

11,2%. En côte d’Ivoire [105], dans une étude récente sur 302 patients, le triple 

négatif représentait 32,1%. Errahali et al ont rapporté 14,2% de triple négatif 

dans une étude récente menée au Soudan [106]. Le triple négatif semble plus 

important dans la population noire en Afrique et en Amérique (Caroline) par 

rapport aux patientes caucasiennes et de race blanche en Amérique (Caroline). 
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CONCLUSION :  

Le cancer du sein est de plus en plus fréquent chez les femmes de moins de 40 

ans. L’étiologie du cancer du sein reste largement inconnue mais de nombreux 

facteurs de risques génétiques, hormonaux et environnementaux ont été 

identifiés. La contraception augmente modérément le risque de développer un 

cancer du sein chez les jeunes femmes. Le carcinome canalaire infiltrant était le 

type histologique le plus fréquent avec une prédominance du grade II de SBR. 

Nous avons trouvé une tendance significative entre la tranche d’âge et le type 

histologique. Chez les femmes jeunes, le cancer du sein est encore plus agressif 

et le pronostic est sombre car la découverte est tardive. Un dépistage 

systématique et un suivi régulier doivent être pratiqués chez les jeunes femmes 

ayant des antécédents familiaux de cancer du sein et celles porteuses de gènes 

BRCA1 et 2 et cela dès la puberté. D’autres études seront nécessaires à la 

recherche des facteurs de risques chez les femmes jeunes sans antécédents 

familiaux. 
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RECOMMANDATIONS :  

Aux autorités politiques et sanitaires :  

 Faire des campagnes audiovisuelles de sensibilisation sur le cancer du 

sein 

 Mettre en place un programme de dépistage en masse touchant toutes les 

couches d’âge dès la puberté ;  

 Encourager la formation de spécialistes en anatomie pathologie, en 

gynécologie, en chirurgie et en cancérologie.  

Au corps médical :  

 Enseigner l’autopalpation des seins  

 Rechercher systématiquement une anomalie du sein lors des consultations 

cliniques de routine  

 Faire un examen histopathologique pour toute masse mammaire  

 Remplir et conserver correctement les bulletins d’analyses et les fiches 

d’enquête.  

A la population :  

 Pratiquer l’autopalpation des seins de façon périodique après les règles 

dès la puberté  

 Voir un médecin dès l’apparition du moindre signe d’alarme de la maladie  

 Faire une consultation et un suivi régulier si désir de contraception.  
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7.1 ANNEXES 
FICHE SIGNALITIQUE  

NOM : GUINDO  

PRENOM : FIDELE  

TITRE DE LA THESE :  

Cancer du sein chez les femmes de moins de 40 ans au Mali: aspects 

épidémiologiques, histopathologiques et immuno- histochimiques.  

ANNEE UNIVERSITAIRE : 2021-2022   

PAYS D’ORIGINE : MALI  

LIEU DE SOUTENANCE : Bamako (MALI)  
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SECTEUR D’INTERET : Anatomie et Cytologie Pathologiques, Oncologie, 

Gynécologie-obstétrique, Chirurgie et Santé Publique.  

Résumé : 

Introduction :  

Notre étude avait pour but de décrire les aspects épidémiologiques, 

histopathologiques et immuno- histochimiques des cancers du sein chez les 

femmes de moins de 40 ans. 

Matériel et méthodes :  

Il s’agissait d’une étude retro et prospective menée de janvier 2008 à octobre 

2020 dans le service d’Anatomie et Cytologie Pathologiques du C.H.U. du Point 

¨ G¨. 

Résultats :  

La moyenne d’âge de nos patientes était de 33,33 ± 4,34 ans. Le carcinome 

Canalaire de type non spécifique était prédominant dans 92,5% des cas de 

l’effectif et le grade II selon SBR était élevé dans 86,4% des cas.  

Conclusion : 

Notre série rejoint les données de la littérature plaidant en faveur des 

Caractéristiques biologiques plus agressives et une plus grande prédisposition 

génétique chez les femmes jeunes.  

Mots clés : Cancer, sein, femmes de moins de 40 ans, épidémiologie, 

histopathologie et immuno- histochimie.  
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INSTEAD OF DEPOT: Library of the Faculty of Medicine and Odonto-

Stomatology (F.M.O.S) of the University of Science, Technology and  

Bamako Technologies (U.S.T.T-B).  

INTERET SECTOR: Pathological Anatomy and Cytology, Oncology, 

Gynecology-Obstetrics, Surgery and Public Health.  

Introduction:  

Our study aimed to describe the epidemiological, histopathological and 

immuno-histochemical aspects of breast cancers in women under 40 years of 

age.  

Methods and Material: 

This was a retro and prospective study conducted from January 2008 to October 

2020 in the Department of Pathological Anatomy and Cytology University 

hospital of Point -G.  

Results: 

The average age of our patients was 33.33 ± 4.34 years. Infiltrating ductal 

carcinoma predominated in 92.5% of the population cases and grade II 

according to SBR was high in 86.4% of cases.  

Conclusion: 

Our series supports evidence from the literature advocating for more aggressive 

biological characteristics and a greater genetic predisposition in younger 

women.  

Key words: Cancer, breast, women under 40, epidemiology, histopathology and 

immuno-histochemistry. 
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Fiche d’enquête sein 

 

Q1. N° fiche d’enquête : ________ / 

Q2. N° du dossier : ____________/ 

Q3. Noms et Prénoms : _________________________________________/ 

Q4. Age (ans) : ______________/ 

Q5. Poids (Kg) : ______________/ 

Q5’Groupe sanguin : ___________/ 

Q6. Sexe : ________________/ 

1= Masculin                      2= Féminin 

Q7. Profession : ___________  / 

1= Ménagère                    4= Etudiante 

2= Fonctionnaire              5= Autres (à préciser) 

3= Commerçante              77= Indéterminée 

Q8. Ethnie : ___________________/ 

1= Sarakolé                  5= Bambara                              9= Dogon                           

2= Malinké                  6= Minianka/Sénoufo              10= Peulh 

3= Kassonké               7= Sonrhaï                                11= Autres (à préciser) 

4= Touareg                  8= Bobo                                    77= Indéterminée 

Q9. Adresse habituelle : 

____________________________________________/ 

Q10. Région de provenance : ____________/ 

1= Kayes                   5= Mopti                            9= Bamako 

2= Koulikoro             6= Tombouctou                10= Autres (à préciser) 

3= Sikasso                 7= Gao                               77= Indéterminée 

4= Ségou                   8= Kidal 

Q11. Nationalité : _________________/ 

1= Malienne          2= Autres (à préciser)       77= Indéterminée 

Q12. Etat civil : _________________/ 

1= Mariée                 3= Divorcée                      5= Autres (à préciser) 

2= Célibataire           4= Veuve                          77= Indéterminée 

Q13. Centre de Santé de consultation : _______________________/ 

1= HGT                5= CS. Réf CII               9= CS. Réf CVI                      

2= HPG                6= CS. Réf CIII             10= Privé                             77= 

Indéterminée 

3= H. Kati            7= CS. Réf CIV              11= H. Régionaux 

4= CS. Réf CI        8= CS. Réf CV               12= 

Autres (à préciser) 

Q14. Motif de consultation : _____________/ 

1= Nodule ou tuméfaction du sein                               6= Ulcération 

végétante 
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2= Déformation de la peau ou du mamelon                 7= Association à 

préciser 

3= Ecoulement mamelonnaire                                      8= Néo récidivée 

4= Douleur mammaire                                                  9= Autres (à préciser) 

5= Nodule axillaire                                                       77= Indéterminée 

Q15. Délai de consultation : ______________/ 

1=  à 12 mois                                                           4= 36 – 47 mois 

2= 12 – 23 mois                                                         5=  de 47 mois 

3= 24 – 35 mois                                                         77= Indéterminée 

Q16. Age des premières règles : _____________/ 

1= âge  à 12 ans                                                     3= âge  14 ans 

2= 12 – 14 ans                                                         77= Indéterminée 

Q17. Age de la première grossesse : ___________/ 

Q18. Parité (nombre de grossesse) : ____________/ 

Q19. Contraception : ________________________/ 

1= Oui                                                                      2= Non 

Q20. Si oui ; Méthode utilisée : _______________ / 

1= Orale                        2= Injectable                       3= autres (à préciser) 

Q20’ : Nom du contraceptif : ___________________/ 

Q21. Durée de la prise : _____________________/ 

1=  à 1 an                                                               3= 6 – 10 ans 

2= 1 – 5 ans                                                             4=  à 10 ans 

Q22. La ménopause : _______________________/ 

1= Oui                          2= Non                              77= Indéterminée 

Q23. Age de la ménopause : __________________/ 

Q24. Mode d’allaitement : ___________________/ 

1= Maternel                    2= Mixte                         3= Artificiel 

Q25. Durée de l’allaitement : _________________/ 

0= Pas d’allaitement                                               2= 1 – 2 ans 

1=  à 1 an                                                              3=  à 2 ans                                                                   

Q26. Antécédent personnel de cancer : _________/ 

1= Sein                                                                   2= Autres (à préciser) 

Q27. Antécédents familiaux de cancer du sein : _________/ 

1= Grands-parents                        3= Sœurs                                          

5= Autres (à préciser) 

2= Mère                                        4= Tante 

Q28. Antécédents familiaux d’autres cancers : ___________/ 

1= Grands-parents                        3= Sœurs                                          

5= Autres (à préciser) 

2= Mère                                        4= Tante 

 

Q29. Signes généraux : 
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A. Etat général : ____________________/ 

1= Bon                                                         

3= Passable 

2= Altéré                                                    

77= Indéterminée                      

B. Conjonctives : ____________________/ 

1= Colorées                                                  

3= Ictère 

2= Pâles                                                      

77= Indéterminée 

C. Température (°C) : ________________/ 

Q30. Signes cutanés : _____________________/ 

1= Pas de signes                               4= Ulcération                      

7= Association (à préciser) 

2= Tuméfaction                                5= Rétraction                      

77= Indéterminée 

3= Peau d’orange                              6= Autres (à préciser)       

Q31. Seins atteints : ______________________/  

1= Sein gauche                                  2= Sein droit                         3= 1 + 2 

Q32. Localisation de la tumeur : 

________________________________________________/ 

1= Quadrant supéro-externe            4= Quadrant inféro-externe          

77= Indéterminée 

2= Quadrant supéro-interne            5= Autres (à préciser)              

3= Quadrant inféro-interne             6= Associations (à préciser) 

Q33. Examen anapath demandé par : _____________/ 

1= La patiente elle-même                 3= Chirurgien                            

5= Autres (à préciser) 

2= Médecin généraliste                    4= Gynécologue                        

77= Indéterminée 

Q34. Taille de la tumeur : ______________________/ 

1= T0 (pas de tumeur palpable)                              

4= T3 (tumeur de taille  5 cm de diamètre)                               

2= T1 (tumeur de taille  2 cm de diamètre)         

5= T4 (tumeur avec extension à la paroi  

3= T2 (2 cm  de la tumeur  5 cm) et ou à la peau) 

Q35. Consistance de la tumeur : _________________/ 

1= Dure                                     3= Molle                                       

77= Indéterminée 

2= Ferme                                   4= Autres (à préciser) 

Q36. Adhérence au plan musculaire : ______________/ 

1= Oui                                       2= Non                                        
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77= Indéterminée 

Q37. Adhérence au gril costal : ___________________/ 

1= Oui                                       2= Non                                        

77= Indéterminée 

Q38. Atteintes ganglionnaires : ____________________/ 

1= N0 (pas de ganglion palpable)                              

3= N2 (Adénopathie axillaire fixe) 

2= N1 (Ganglion axillaire homo latéral mobile)         

4= N4 (ADP sus claviculaire ou œdème du bras)                             

Q39. Douleur mammaire : ________________________/ 

1= Oui                                       2= Non                                        

77= Indéterminée 

Q40. Ecoulement mammaire : ______________________/ 

1= Oui                                       2= Non                                        

77= Indéterminée 

Q41. Atteinte du sein controlatéral : ___________________/ 

1= Oui                                       2= Non                                        

77= Indéterminée 

Q42. Antécédents personnels de mastopathie : ______________/ 

1= Adénofibrome             3= Mastite               5= Autres (à préciser) 

2= Maladie fibro-kystique             4= Kyste              6= Pas d’ATCD 

Q43. Autres Antécédents : ____________________________/ 

Q44.  Mammographie : ______________________________/ 

1= Cancer                                  3= Normale                                  

77= Indéterminée 

2= Tumeur bénigne                   4= Autres (à préciser) 

Q45. Echographie : _________________________________/ 

1= Cancer                                  3= Normale                                  

77= Indéterminée 

2= Tumeur bénigne                   4= Autres (à préciser) 

Q46. Cytoponction : _______________________________/ 

1= Cancer                                  3= Normale                                  

77= Indéterminée 

2= Tumeur bénigne                   4= Autres (à préciser) 

Q47. Date du prélèvement : _________________________/ 

Q48. Nature de la pièce envoyée pour l’examen anapath : __________/ 

1= Biopsie du sein                  3= Mastectomie                     5= 3 + 4 

2= Tumorectomie                   4= Curage ganglionnaire 

Q49. Type histologique : ________________________/ 

1= carcinome canalaire in situ                                     

10= carcinome métaplasique 

2= carcinome lobulaire in situ                                    
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11= carcinome apocrine 

3= carcinome canalaire infiltrant                               

12= carcinome adénoïde kystique 

4= carcinome lobulaire infiltrant                               

13= carcinome mucoépidermoïde 

5= carcinome tubuleux                                              

14= carcinome secrétant                                                  

6= carcinome médullaire                                           

15= carcinome micropappillaire infiltrant 

7= carcinome mucineux                                            

16= tumeur phyllode maligne                                         

8= carcinome cribriforme infiltrant                          

17= carcinome squirrheux 

9= carcinome endocrine du sein                               

18= adénocarcinome colloïdal 

Q50. Histologie Ganglionnaire : ________________/ 

1= Non faite                                   2= envahissement                 

3= Pas d’envahissement 

Q51. Classification SBR : ______________________/ 

1= Grade I                                     2= Grade II                            

3= Grade III 

Q52. Traitement : ___________________________/ 

1= Chimiothérapie                       4= Hormonothérapie                  7= 2 + 3                      

2= chirurgie                                  5= 1 + 2                                      

77= Indéterminée 

3= Radiothérapie                         6= 1 + 2 + 3 

Q53. Evolution : ____________________________/ 

1= Guérison                                3= Perdu de vue                          

77= Indéterminée 

2= Complications                       4= Décès 

Q54. Immunohistochimie : ________________/ 

1= Oui                                        2= Non 

Q55. Récepteurs à l’œstrogène : _______/ 

1= Positif                                 2= Négatif 

Q56. Récepteurs à la progèsterone : _______/ 

1= Positif                          2 =Négatif 

Q57.  Statut HER2 : ___________________________/ 

1= Positif                         2= Equivoque       3= Négatif  

Q58. Statut hormonal : ________________/ 

1= Luminal A  

2= Luminal B 

3= Type HER24= Triple négatif/ Basal like 
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Q59. Ki67: ___________________________/ 

1= Positif                                  2= Négatif 

Code  spss 1= Cas  2= témoin 
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SERMENT D’HIPPOCRATE  

En présence des Maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure au nom de l’Être Suprême, d’être 

fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine.  

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et je n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail, je ne participerai à aucun partage clandestin 

d’honoraires.  

Admise à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs, ni à favoriser les crimes.  

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de parti ou 

de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. Je 

garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. Même sous la 

menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales 

contre les lois de l’humanité.  

Respectueuse et reconnaissante envers mes maîtres, je donnerai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leur père.  

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses.  

Que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confrères si j’y manque.  

Je le jure !!!  

 


