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INTRODUCTION 
 
Les cancers du sein représentent un important problème de santé publique, avec 

1.050.346 nouveaux cas diagnostiqués en l'an 2000 dans le monde. Une femme 

sur huit va développer un cancer du sein au cours de son existence.  

Dans les pays en voie de développement, il représente la deuxième cause de 

mortalité par cancer chez les femmes. 

L'amélioration des techniques d’imagerie permet de plus en plus la détection de 

lésions cancéreuses plus petites, mais également des lésions précancéreuses ou 

dystrophiques. Ainsi depuis 25 ans, on sait qu'une relation existe entre certaines 

lésions ambiguës et le développement ultérieur d'un cancer du sein. Il s'agirait 

plutôt de lésions précurseurs non obligatoires. 

Ce n'est que durant  ces dernières années que l'on a commencé à entrevoir les 

altérations moléculaires caractéristiques de ces lésions, mais on n'en connaît pas 

encore les mécanismes causaux [17]. 

Les lésions peuvent être bénignes ou malignes, mais la hantise du cancer du sein 

conduit la femme à consulter très précocement ce qui permet un dépistage très 

précoce de ces lésions encore appelées lésions précancéreuses du sein. Mais en 

Afrique les patientes consultent tardivement. Certains auteurs notent la 

possibilité d'évolution de certaines tumeurs bénignes histologiquement 

diagnostiquées vers de véritables cancers. 

Moore décrit une évolution vers le cancer après exérèse d'une tumeur bénigne 

[27].   

Il faut reconnaître qu'il existe peu de données sur ces lésions précancéreuses 

dans la littérature en Afrique. Au Mali jusque là, il n'y a pas eu d'étude à notre 

connaissance  sur ces lésions. C'est ainsi que nous avons entrepris ce travail afin 

de faire le point sur ces différentes lésions à savoir leur épidémiologie, leurs 

aspects cliniques et anatomo-pathologiques en vue d'un diagnostic précoce de 
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ces lésions. Ceci pourrait ainsi contribuer dans le futur à une diminution du 

risque de développement d'un cancer infiltrant du sein au Mali. 
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Objectifs 
 

 1- Objectif  Général: 

 

- Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et morphologiques des 

lésions, facteurs de risque du développement d'un cancer infiltrant du sein. 

 

2-  Objectifs spécifiques: 

  

- Décrire les aspects épidémiologiques de ces tumeurs au Mali 

- Décrire leurs manifestations cliniques 

- Déterminer la topographie de ces tumeurs  

- Décrire les caractères macroscopiques et microscopiques. 
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I -  Généralités  
 

1-1 -  Rappels:   

1.1.1 -  Rappels anatomiques:   

a) Anatomie topographique : 

Elle permet d'appréhender l'organe étudié dans sa situation, sa forme, ses 

dimensions et son volume. 

 

 -  Situation:   

Les seins occupent la partie antéro-supérieure du thorax et sont situés de chaque 

côté du sternum en avant des muscles pectoraux et en regard de l'espace compris 

entre les 3ème et 7ème côtes. 

Cette situation varie en fonction de la forme et du type thoracique [25].   

 

-  Forme:   

Chez la jeune fille européenne et asiatique, le sein a une forme ovoïde qui se 

rapproche d'une demi-sphère dans la position de décubitus dorsal, tandis que 

chez la femme noire cette forme est cônique.  

La grossesse, l'allaitement, l'âge modifient l'aspect des seins qui deviennent plus 

ou  moins pendants. Chez l'homme, le sein est réduit à deux petites saillies de 

part et d'autre de la ligne  médiane représentant le mamelon. 

  -  Volume – Dimension :    

Chez l'adulte et en dehors de la grossesse, les seins mesurent 10 à 11 cm de 

longueur sur 12 à 13 cm de largeur. Lors de la grossesse ils augmentent de 

volume, durant l'allaitement ils peuvent doubler voire tripler de volume, le poids 

varie entre 150 et 200 gr chez la nourrice.  
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Ce volume se réduit progressivement  à la ménopause. Le volume du sein est 

réduit chez l'homme sauf s'il existe une pathologie sous jacente (Gynécomastie  

et tumeur). 

b) CONFIGURATION EXTERNE : 

  La surface externe du sein présente  trois zones : Une périphérique, une 

moyenne et   une centrale. 

 -   La zone périphérique :  

 Lisse, souple et douce au toucher, elle est parcourue par des veines  pendant la 

gestation. 

  -  La zone moyenne :  

 Elle constitue l'aréole qui est une région circulaire. La coloration varie du rose 

chez les femmes  rousses et blondes  au noir mat chez  les noirs. Elle s'élargit et 

se colore davantage lors de la grossesse. Sur l'aréole on observe  certaines 

saillies : les tubercules de MORGAGNI. Ce sont  des glandes sébacées qui  

deviennent plus volumineuses pendant la grossesse et  sont appelées  alors 

tubercules de MONT GOMERY.                    

-   La zone centrale: 

 C'est le mamelon qui se dresse au centre de l'aréole. Il est irrégulier, rugueux, 

parfois même  crevassé. Sa pigmentation est identique à celle de l'aréole ; sur 

son sommet on observe  12 à 20 orifices  correspondant  aux embouchures des 

canaux galactophores [21]. 

c)  CONFIGURATION INTERNE: 

 

-   L'enveloppe cutanée: 

Elle comprend les trois zones précitées qui sont:   

- La zone périphérique qui a une structure cutanée 

- La zone moyenne aréolaire  

- La zone centrale ou mamelon. 
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-   Corps mammaire: 

C'est une masse fibro-adipeuse  gris jaunâtre parsemée de lobules qui évoquent à 

la palpation du sein la sensation grenue. 

-  La couche cellulo-adipeuse retro-mammaire : 

 Elle est séparée du corps mammaire par la lame pré- mammaire du fascia 

superficialis thoracique.   

d)  CONSISTANCE:  

Chez la jeune fille et la femme nullipare, les seins sont fermes et élastiques, ils 

deviennent mous et flasques sous l'influence des gestations et de l'âge. 

e) VASCULARISATION ET INNERVATION:  

- Les vaisseaux : ils comprennent: 

��Les artères qui proviennent de :  

• De l’artère axillaire  et 

• Des artères intercostales. 

 

��Les veines : 

Le réseau des veines superficielles est constitué par des veines sous cutanées qui 

sont visibles lors de la grossesse et particulièrement autour de l'aréole.  

Le réseau veineux profond est anastomosé au premier. Il se dégage de la face 

postérieure de la glande vers trois directions de drainage:  

- Le drainage latéral se fait vers la veine axillaire  

- Le drainage médial aboutit aux veines thoraciques internes. 

- Le drainage postérieur s'effectue vers la veine intercostale. 

��Les lymphatiques : 

On distingue trois principales chaînes ganglionnaires: 

• Le groupe axillaire, 

• Le groupe mammaire et  

• Le groupe supérieur. 
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-  Les nerfs : on distingue les nerfs profonds et superficiels: 

- Les nerfs profonds: ce sont tous des filets sympathiques 

- Les nerfs superficiels : ce sont des filets sensitifs qui proviennent:  

• de la branche supra -claviculaire du plexus cervical 

• des branches thoraciques du plexus brachial, des rameaux 

perforants des 2eme 3eme 4eme 5eme 6eme nerfs  

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

1.1.2. Rappel histologique:  
Le sein est une volumineuse glande exocrine en grappe se développant dans 

l'hypoderme. 

a) Corps mammaire en période de repos chez l'adulte. 

-  Histologie topographique :   

��Le tissu de soutien :  

C'est un tissu conjonctif parsemé de nombreux lobules adipeux ; les glandes 

mammaires se logent dans ce tissu conjonctif. On distingue ainsi:  

 

- le tissu inter-lobulaire servant de conducteur aux canaux excréteurs et  aux 

vaisseaux. 

- Le tissu intra-lobulaire plus délicat qui loge les acini, les canaux intra-

lobulaires et les dispositifs vasculaires et nerveux annexés à cette 

formation. 

• Les glandes mammaires :  

Ce sont des glandes en grappe composées, tubulo-acineuses. Chacune d'elle 

comprend un canal collecteur commun qui se ramifie en canaux excréteurs de 

calibre décroissant dont les plus petits pédiculisent un groupe de segments 

sécréteurs tubulaires ramifiés et courts. 

Chaque glande est multilobulée, et se décompose en plusieurs territoires 

sphéroïdaux et ovoïdes qui représentent les lobules. 
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 Dans chaque lobule, les divers groupes d'acini sont pédiculisés par un canal 

intra-lobulaire qui débouche  dans un canal sus lobulaire puis inter lobulaire, 

ensuite collecteur et enfin dans le canal galactophore.  

��STRUCTURE DES ELEMENTS LOBULAIRES : 

- L'acinus: il est bordé de dedans en dehors par une couche de cellules cubiques 

puis une couche de cellules myoépithéliales plates et étoilées, enfin d'une 

membrane basale. 

- Les canaux excréteurs : Ils présentent de dehors en dedans: 

Une vitrée renforcée d'une gaine conjonctive et élastique. 

• Des cellules myoépitheliales longitudinales  

• Une couche de cellules épithéliales  cubiques. 

b) MODIFICATIONS DU CORPS MAMMAIRE 

-  La période post natale (chez la mère)  

Les acini sont le siège d'une sécrétion de colostrum qui atteint son maximum 

vers le 8e jour après la naissance. Les seins sont tuméfiés et laissent sourdre le 

colostrum.  

-   La période pubertaire:  

On a un accroissement du stroma conjonctif, la multiplication des canaux 

excréteurs  et des acini. 

-  Au cours du cycle menstruel:  

• Phase œstroprogestative, on a: 

Une prolifération des acini, une ébauche de sécrétion dans  certains territoires 

glandulaires, une  infiltration œdémateuse lymphocytaire et monocytaire du tissu 

conjonctif. Le tout aboutit cliniquement à une hypertrophie douloureuse des 

seins.   

C'est la mastodynie du syndrome prémenstruel.  

• Après les règles, les acini et l'infiltration œdémateuse régressent. 
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-  Au cours de la gestation :  

Pendant les cinq premiers mois, la glande se congestionne, le lit capillaire 

augmente, les veines  se dilatent, les lymphatiques s'hypertrophient, et il existe 

une prolifération des canaux et des acini. Les derniers mois sont marqués par 

une accumulation  de graisses et des granulations basophiles au niveau du pôle 

apical des cellules acineuses: c'est la phase colostrogène.  

-  L'allaitement :  

A cette période le tissu interstitiel disparaît, les cellules acineuses en secrétant le 

lait passe par trois stades:  

- Stade de secrétion avec des cellules hautes contenant des granulations 

graisseuses. 

- Stade d'excrétion: Les cellules sont décapitées, leur pôle apical tombe 

dans la lumière de l'acinus. 

- Stade de repos où les cellules deviennent cubiques. Lors du sevrage, il y a 

une régression des acini et reconstitution du tissu fibro-adipeux.   

-   La période ménopausique :  

Les acini disparaissent progressivement, les lobules se réduisent et le sein 

devient une masse fibreuse parsemée de quelques arborisations réduites de 

canaux excréteurs. 

Le lactose, la caséine sont élaborés et modifiés par les cellules. La teneur de ces 

composés est liée à de nombreux facteurs tels que: l'espèce, le moment de 

l'allaitement et l'alimentation.  

1.1.3. Rappel physiologique:   

L'architecture du sein, sa forme et son fonctionnement sont liés. 

a)  La mammogénèse:  

Elle  est due aux hormones ovariennes et hypophysaires. 
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-  Hormones ovariennes:  

La croissance mammaire est influencée à la fois par les œstrogènes qui sont en 

général responsables de la croissance des canaux mammaires et par la 

progestérone nécessaire à la croissance alvéolaire complète  [29].  

-  Hormones de l'hypophyse antérieure   

-FSH: (hormone de stimulation folliculaire) qui provoque la sécrétion 

d'œstrogène (folliculine) 

En outre elle développe et maintient les caractères sexuels secondaires. 

-  LH: (Hormone luteinisante) qui provoque la sécrétion de progestérone. 

b) La lactogénèse : 

La lactogénèse  ou déclenchement de la sécrétion lactée est due à un complexe 

d'hormones pituitaires lactogènes parmi lesquelles la prolactine semble être le 

facteur le plus important. 

c) La bio synthèse du lait: 

L'eau, les électrolytes passent directement du sang dans les conduits lactifères.                                           
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                           Fig. 1 : Structure du sein normal (17) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2- Revue de la Littérature 
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                   2°) Revue de la littérature 

Tableau 1 : Risques relatifs de développement d’un carcinome infiltrant 

associé aux lésions et modifications parenchymateuses mammaires (17) 

 

Pas d’augmentation du risque  

��Adénoses (autres qu’adénose sclérosante) 

��Ectasie canalaire 

��Adénofibrome simple 

��Fibrose 

��Mastites 

��Hyperplasie canalaire légère non atypique 

��Kystes simples 

��Métaplasie apocrine ou squameuse 

 Risque léger (1,5 à 2 x)                 

��Hyperplasie canalaire modérée à floride non atypique 

��Adénose sclérosante 

��Adénofibrome complexe 

��Papillome intracanalaire solitaire          

Risque modéré (4à 5 x)                 

��Hyperplasie canalaire atypique 

��Hyperplasie lobulaire atypique 

  

Risque élevé (8à 10 x)                 

��carcinome canalaire in situ 

��carcinome lobulaire in situ 
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Tableau 2 : Probabilité de survenue d'un carcinome infiltrant dans les  

10 ans  en fonction de l'âge  au moment de la découverte de l'anomalie 

histologique (17). 

 

Age Risque  absolu de développer 

un carcinome infiltrant dans 

la population générale 

Risque relatif  =2 Risque relatif  =4 

20 ans 1/2000 1/1000 1/500 

 

30 ans 1/256 1/128 1/64 

 

40 ans 1/67 1/34 1/17 

 

50 ans 1/39 1/20 1/10 

 

60 ans 1/29 1/15 1/7 

 

 

Il est important de définir les concepts suivants :  

• Risque Absolu (R.A) : correspond à la probabilité qu'une femme d'un âge 

donné développe un cancer du sein sur une période donnée.  

• Le Risque Relatif (R.R) associé à une lésion histologique donnée 

correspond au rapport, entre à la probabilité d'un cancer du sein chez une 

femme présentant une lésion histologique donnée par rapport au risque de 

survenu d'un cancer du sein dans un groupe contrôle de patientes de même 

âge de la population générale.  
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2.1. L'adénofibrome 
 

a) Epidemiologie:  

Le fibroadénome est incontestablement la pathologie du sein la plus fréquente 

avant l'âge de 20 ans. La population de race noire semble y être plus volontiers 

assujettie selon les études de plusieurs auteurs. Cependant ces tumeurs sont rares 

avant l'apparition des ménarches [7]. 

 

b) clinique: 

   L'adénofibrome est une tumeur qui survient à tout âge, de taille variable,  

unilatérale ou bilatérale, solitaire ou multiple, peut récidiver ou se transformer 

en tumeur phyllode dont  le potentiel évolutif est incertain. Il peut contenir un 

carcinome (lobulaire in situ le plus souvent) [7]. 

c) caractères morphologiques:  

 - macroscopie :   

D'une taille qui varie entre 1 à 10 cm, l'adénofibrome peut atteindre 20 à 22 cm. 

Quand il est de type juvénile [39], il est bien limité par une pseudo-capsule  

fibreuse, de consistance élastique, plus ou moins dure, surtout s'il se calcifie, il 

est indolore et mobile sur le reste du tissu mammaire.  

- microscopie :  

Il existe deux variétés: 

- le fibroadénome pericanalaire: la prolifération des canaux conserve une 

lumière circulaire. On note également une hyperplasie du tissu conjonctif. 

- Le fibroadénome  intracanalaire: la tumeur présente des canaux collabés, 

étirés, offrant des contours arciformes ceci résulte de l'hyperplasie 

conjonctive qui va repousser les canaux. 
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Fig 2: Macroscopie (16) 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

Fig 3: Microscopie (16) 
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2.2   Les papillomes 
 

Les papillomes sont des lésions proliférantes de l'épithélium canalaire 

d'architecture papillaire en totalité ou  partiellement.  

On distingue le papillome intracanalaire solitaire et le papillome intracanalaire 

multiple. 

 

a) le papillome intracanalaire solitaire: 

  - Définition : 

Lésion arborescente croissant à l'intérieur d'un ou plusieurs gros galactophores 

voisins. Cette lésion peut atteindre une taille suffisante pour combler le canal, 

être visible macroscopiquement et même se présenter comme une tumeur 

palpable [37].  

 

-  Caractères  cliniques: 

Le papillome intracanalaire peut survenir à tout âge mais avec un âge moyen de 

48 ans. Il est responsable d'écoulement mamelonnaire séreux ou sanglant. Dans 

70 % des cas, il siège au niveau des galactophores de la région sous-aréolaire et 

des sinus lactifères [37]. 

-  Caractères histologiques :  

* microscopie : 

L'architecture papillaire est prédominante mais on note aussi une architecture 

adénomateuse ou massive, des remaniements à type de: calcification, métaplasie 

apocrine, infarctus, hémorragie. Des ramifications possibles dans plusieurs 

galactophores voisins mais en général sans atteinte de l'U.T.D.L (Unité 

terminale ducto-lobaire). 
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*Macroscopie: 

Petite tumeur pédiculée dans la lumière du canal ouvert longitudinalement.  

b)  Papillome intracanalaire multiple  

Il  survient à un âge plus précoce que celui du papillome solitaire la moyenne 

d'âge est de 40 ans, responsable d'écoulement, dans 20 o/o des cas.  Il est souvent 

bilatéral et récidivant, de siége distal et multifocal. 

 - Microscopie: 

D'architecture mixte avec des zones massives, des remaniements à type de 

sclérose, métaplasie  malpighienne comporte toujours des racines dans l'UT.D.L. 

Mais il peut s'étendre dans les galactophores de gros calibres en association 

possible avec un carcinome intra canalaire. Cette association serait le fait soit 

d'une transformation maligne du papillome, soit d'une simple coexistence, la 

plupart des cancers naissant au niveau de l'U.T.D.L. [37]. 
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2.3 Mastopathie fibrokystique non spécifiée: 

 maladie de RECLUS 
 

a) Epidémiologie:  

La mastopathie fibrokystique  (mastose, dysplasie mammaire ou maladie de 

RECLUS) est la pathologie mammaire bénigne la plus fréquente. Elle est définie 

par la présence d'une ou de plusieurs des lésions suivantes: kyste, adénose, 

hyperplasie et fibrose. 

La mastopathie fibrokystique peut être localisée ou diffuse et chaque élément 

peut être d'intensité variable [20]. Elle survient entre 35 et 55 ans mais parfois de 

diagnostic difficile en raison des divers modes de présentation clinique. 

 b)  caractères cliniques :  

Cliniquement, elle peut être asymptomatique ou se traduire par des petits 

nodules ronds, réguliers, parfois douloureux. Elle peut être variable selon la 

période du cycle menstruel ou par un  aspect granité diffus voire «un placard» 

non inflammatoire [28]. 

c)  Aspects morphologiques:            

- macroscopie :   

On trouve dans le sein des kystes multiples noyés dans un tissu de sclérose 

diffuse et plus ou moins dense. Les kystes sont nombreux et de taille variable, ils 

sont plus ou moins remplis d'un liquide jaunâtre plus ou moins sirupeux. 

 - Microscopie :  

 La lésion est constituée par des kystes et du tissu fibreux, on observe assez 

souvent des formations adenomateuses surajoutées. 

• Les kystes sont de deux sortes : les plus nombreux ou kystes simples, sont 

caractérisés par un revêtement épithélial de cellules cylindriques 

disposées en une ou plusieurs couches. Elles prolifèrent parfois réalisant 

alors des végétations intra kystiques plus ou moins arborescentes qui 

rappellent celles de la tumeur intracanaliculaire. Les autres appelés kystes 
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myoépithéliaux ou idrosadenoïdes se reconnaissent à leur revêtement 

formé de cellules épithéliales hautes et serrées à protoplasma éosinophile 

qui ressemblent à celles des formations sudoripares. 

• Le tissu fibreux est constitué par une réaction conjonctive hyperplasique 

périacineuse et pericanaliculaire.   

Les formations adénomateuses plus rares forment des boyaux épithéliaux 

pleins. 
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2.4  Carcinome canalaire in-situ: (C.C.I.S.) 

a) Définition : Le C.C.I.S.est un carcinome des canaux galactophores 

n'infiltrant pas le tissu conjonctif voisin et caractérisé par quatre types 

architecturaux : en massif, en comédons en papilles et cribriforme.   

L'impossibilité de mettre en évidence l'envahissement du tissu conjonctif signifie 

seulement qu'il n'a  pas pu être démontré mais ne peut être complètement 

éliminé [37]. 

 

b) Epidémiologie : 

Le C.C.I.S représente 10 à15 % des cancers du sein et jusqu'à 25 % des lésions 

infra –cliniques, des formes rares 4 % des cancers apparaissant vers l'âge de 54 

ans. 

c) Caractères cliniques :  

Il est révélé soit par une tumeur, un écoulement sanglant, une maladie de paget 

du mamelon  ou  des microcalcifications. 

La tumeur est bilatérale dans 10 % des cas, multicentrique dans 30% des cas. La 

fréquence des récidives est très variable selon les séries (10 à 70%), elle serait 

plus fréquente après simple exérèse, sous forme intracanalaire ou invasive [37]. 

 d) Caractères histologiques: 

Caractérisé par la présence de plusieurs types architecturaux : en massifs en 

comédons, Papilles, et le type cribriforme « crampon » ou  mixte.                                                                                  

La présence des cellules dont le maximum d'atypie dans le type «en comédons » 

et la fréquence de noyaux ronds dans les cellules.  

La présence de formes particulières à savoir la forme intra kystique, apocrine, 

mucineuse dans  les ectasies canalaires. 

La présence de foyers multicentriques à savoir : la propagation endocanalaire  

et /ou foyers de novo. 
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Fig 4 : CCIS (noyaux 1, nécrose 0), noyaux petits, monotones, espacés (17). 
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2.5 Le carcinome lobulaire in situ du sein 

 

a) Définition : Le CLIS  ou néoplaisie lobulaire  

 « C’est un carcinome intéressant les canalicules intralobulaires qui sont comblés 

et distendus par une prolifération de cellules peu jointives sans envahissement 

du tissu conjonctif voisin. Les cellules tumorales peuvent se propager dans les 

canaux extra lobulaires (diffusion  pagetoïde) et remplacer les cellules de 

l'épithélium  canalaire. » [37]. 

b) EPIDEMIOLOGIE: 

Le CLIS est rare. Sa fréquence est en effet estimée de 0,8 à 3,8 pour cent de 

l'ensemble des cancers du sein [9]. Cependant le CLIS ne possède aucune 

symptomatologie clinique propre, sa fréquence est en réalité très difficile à 

évaluer précisément. 

Rencontré uniquement chez la femme [9] puisque le tissu mammaire de l'homme 

ne possède habituellement pas d'élément lobaire. Il survient dans près de 90 % 

des cas avant la ménopause. La moyenne d'âge de survenue est d'environ 44 à 47 

ans avec des extrêmes pour Haagensen allant de 24 à 82 ans [9]. Plus fréquent 

dans le sein gauche, il se rencontre plus souvent au niveau des quadrants 

supérieurs du sein préférentiellement dans le quadrant supero-externe [9].  

Un antécédent familial de cancer du sein est retrouvé dans environ 15 à 20 %.  

des CLIS. En fin le CLIS semblerait présenter certaines prédispositions raciales : 

il serait en effet 12 fois plus fréquent dans la race blanche que dans la race noire 

aux Etats Unis [9]. Le taux d’incidence serait plus faible au japon qu'aux Etats-

Unis. 

CARACTERES CLINIQUES : 

C'est une forme rare rencontrée dans 2,5 % des carcinomes de découverte 

fortuite à l'occasion d'un autre état pathologique avec un âge moyen 
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préménopausique (45ans). Le C.L.I.S est bilatéral dans 30% des cas 

multicentrique dans 50 à 70 % des cas. La survenue d'un cancer infiltrant  est  de 

20 % dans un délai long de 10 à 25 ans [37].                                                                                                                                                                                                                                     

ASPECTS HISTOLOGIQUES: 

Sur le plan histologique, il se caractérise par: 

. Au niveau lobulaire : par des cellules régulières avec des vacuoles de mucus 

intra cytoplasmiques en «Cible» non spécifiques de l'origine lobulaire, mais plus 

fréquente que dans les autres types.   

. Au niveau canalaire : 

Caractériser essentiellement par la diffusion pagetoïde, aspect non spécifique 

d'un carcinome lobulaire mais plus fréquent que dans le CCIS ou il peut être 

aussi observé [37]. 

 

 

 
 

Fig :5  NL de type CLIS acini colonisés distendus,déformés,disparition des 

lumières (17) . 
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2.6  L'Hyperplasie canalaire atypique (HCA) 

L'HCA, est une prolifération néoplasique de cellules épithéliales de type  

canalaire dont les caractéristiques morphologiques et quantitatives sont 

insuffisantes pour porter un diagnostic de carcinome canalaire in situ de bas 

grade.  L'HCA mammaire définie par DUPONT et PAGE en 1985 à partir d'une 

étude épidémiologique portant sur plus de 1000 biopsies mammaires bénignes 

[17]. 

a) Epidémiologie:  

Dans leur étude, PRINCEPS, DUPONT, PAGE ont mis en évidence une 

catégorie de lésions mammaires proliférantes atypiques de type canalaire 

appelées HCA. Selon les résultats de cette étude, quant on met en évidence une 

HCA sur une biopsie mammaire d'une patiente, celle-ci présente un risque relatif 

(R.R) de survenue ultérieure de carcinome infiltrant 4 à 5 fois supérieur à celui 

de la population générale des femmes du même âge. Ce risque s'applique aussi 

bien au sein biopsié qu'au sein controlatéral. Cette augmentation du risque est 

modérée lorsqu’il est ( X par 4 à 5 ), intermédiaire entre le risque faible induit 

par l'hyperplasie canalaire simple lorsqu’il est ( X par 1 à 2 ) et le risque élevé 

induit par le carcinome canalaire in situ lorsqu’il est ( X par 8 à 10 ). 

 Néanmoins ce risque double quant il existe des antécédents familiaux de  

premier degré (mère, Tante, Grand-mère) de cancer du sein. 

b) Caractères cliniques : 

L'HCA est cliniquement muette, elle peut être de découverte fortuite, située dans 

une lésion ou dans le tissu mammaire adjacent à une lésion sur laquelle une 

biopsie exérèse à porter, exemple : cicatrice radiaire, adénose sclérosante, 

nodulaire. 

c) Caractères morphologiques : 

L'HCA est une lésion difficile à diagnostiquer et son identification repose sur 

des  critères morphologiques stricts. L'HCA présente certains mais pas tous les 
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critères morphologiques du CCIS de bas grade. Des critères d'HCA « validés » 

par leur étude clinique ont été proposés par DUPONT et PAGE  en 1985 et la 

majorité des études de corrélation histopronostique ultérieurs y font référence 

[17].  

Par la suite, TAVASSOLI et NORRIS y ont apporté quelques modifications 

également validées par une étude clinique [17]. 

Selon ces deux équipes, on peut porter un diagnostic d'HCA quand une lésion 

présente des critères cytologiques ou architecturaux de CCIS de bas grade, mais 

insuffisamment développés : 

-Critères cytologiques:  

Les cellules de l'HCA ont le même aspect monotone et uniforme que les cellules  

du CCIS de bas grade. Elles sont caractérisées par une discrète augmentation du 

rapport nucléocytoplasmique, des noyaux arrondis, non chevauchants, 

équidistants, plus ou moins chromatiques ; leurs limites cytoplasmiques sont le 

plus souvent nettes. En présence d'une prolifération atypique de cellules de type 

canalaire, dès qu'il existe des atypies nucléaires marquées ou de foyers de 

nécrose cellulaire, le diagnostic de CIC est porté. 

-Critères architecturaux : 

La prolifération cellulaire atypique précédemment définie peut avoir la même 

architecture que l'hyperplasie canalaire simple ou que le CCIS de bas grade de 

type cribriforme ou micropapillaire. Les cellules épithéliales s'arrangent en 

massifs pleins, en structures micropapillaires et cribriformes. Les structures sont 

caractérisées par leurs "rigides" et la polarisation cellulaire, à l'inverse de 

l'hyperplasie simple. Dans ce dernier cas, la population cellulaire atypique 

n'occupe qu'une partie d'un canal ou la totalité d'un ou de plusieurs canaux ou 

canalicules, la somme du diamètre de ces espaces n'excède pas 2 mm. 

Néanmoins, dès que les atypies nucléaires sont très marquées la lésion est 

classée en CCIS quelque soit sa taille [17]. 
 



 43 

 

 

 

 

              Fig 6 :HCA , prolifération de cellules monotones, architecture cribiforme (17) . 
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2.7 HYPERPLAISIE LOBULAIRE ATYPIQUE 
 

a) Epidémiologie: 

L'âge moyen de découverte de l'HLA est de 46 ans (extrêmes de 28 à 71 ans). La 

plupart des cas de NL sont diagnostiqués chez des femmes en préménopause. La 

fréquence de l'HLA décroit rapidement après la ménopause. 

L'incidence exacte d'HLA dans la population générale est inconnue car il s'agit 

d'une lésion cliniquement et radiologiquement muette dans la grande majorité 

des cas. Sur des séries de biopsies mammaires de l'ère prémammographique, 

l'incidence de l'HLA n'était que 0,8 % à 1,5 %. La fréquence de découverte de 

l'HLA est en augmentation du fait du développement du dépistage 

mammographique [17]. 

b) Clinique :                                                                                         

Il n'y a pas de diagnostic clinique ou mammographique.  De découverte fortuite 

anatomopathologie, elle est souvent associée à des microcalcifications, et 

bilatérale dans 60 à 80 % des cas. Le risque relatif de transformation en  un 

cancer invasif est (X 9 à 10) soit un risque de 25 % sur 25 ans touchant les 2 

seins, soit un 1 % de risque de cancer par an par sein [17]. 

C) Caractères morphologiques :  

L'HLA est faite d'une prolifération uniforme et monotone de petites cellules 

rondes, non cohésives, leurs noyaux sont arrondis rarement nucléolés, leurs 

cytoplasmes sont peu abondants et peuvent renfermer une vacuole de 

mucosecrétion avec une image en cible. Ces cellules comblent et distendent les 

acini dans lesquels elles prolifèrent et ont tendance à diffuser sur un mode 

pagetoïde sous l'épithélium des canalicules intra et extra lobulaires [17]. 
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Fig 7  NL de type HLA acini colonisés par des petites cellules non cohésives, 

noyaux petits, réguliers, monotones (17).   
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2.8. Ectasie galactophorique 

 

Elle a été décrite de façon magistrale en 1951 par C.D HAAGENSEN  

 Aspect anatomoclinique : 

-Dans un premier temps : Il serait la dilatation des canaux galactophores 

terminaux situés sous la plaque aréolaire avec accumulation dans la lumière des 

canaux de débris riches en matière lipoïde. La dilatation ductale atteint 3 à 5 mm 

et au fur et à mesure qu'elle progresse, cette dilatation va s'étendre à la 

périphérie. La bilatéralité simultanée ou successive est fréquente.   

L'origine congénitale serait probable, mais il est possible aussi qu'elle soit 

acquise par un mécanisme de métaplasie malpighienne d'un ou plusieurs canaux. 

En effet, normalement la partie haute des galactophores terminaux est recouverte 

d'un épithélium malpighien qui descend jusqu'aux sinus lactifères, puis les 

canaux sont tapissés par deux assises cellulaires (cellules glandulaires). Dans les 

cas d'abcès sous aréolaires on trouve assez  souvent une métaplasie 

malpighienne s'étendant plus ou moins dans le canal [18, 32]. La lumière du 

canal est obstruée par cet épithélium malpighien et par des débris de kératine ce 

qui va entraîner une stase et une dilatation de ce canal.   

En fait, il est plus vraisemblable   que cette métaplasie malpighienne soit une 

conséquence et non une cause de ces abcès.  

A ce stade, le symptôme clinique le plus précoce est un écoulement 

mamelonnaire jaunâtre ou brunâtre souvent intermittent.  

 

-Dans un deuxième temps:  

Les parois des canaux vont s'épaissir. Il se produit une fibrose et une infiltration 

de lymphocytes. L'intérieur des canaux est souvent occupé par des débris 

amorphes de type  << cristaux lipidiques. >> il n’y a pas de prolifération 

épithéliale mais plutôt une atrophie de l'épithélium. Ce processus aboutit à un 
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raccourcissement des canaux et va entraîner progressivement une rétraction  

mamelonnaire  

-  Le troisième temps: 

Est celui de la rupture de la  paroi des canaux et l'aspect réalisé est alors celui de 

la « mastite secrétante» 

Le matériel contenu dans le canal se comporte comme un corps étranger 

entraînant la formation d'un granulome inflammatoire. Il se produit alors une 

large infiltration d'histiocytes, de lymphocytes, de plasmocytes et c'est la 

prédominance de ces plasmocytes  qui a fait donner à cette affection le nom de 

mastite à plasmocytes. Ainsi cette mastite représente t-elle le stade évolutif de 

l'ectasie ductale. 

A ce stade, on perçoit cliniquement une tuméfaction inflammatoire, péri-

aréolaire, juxta aréolaire ou retro aréolaire dont les caractères ressemblent au 

cancer inflammatoire. Ces poussées inflammatoires peuvent être régressives et 

transitoires, atteindre l'autre sein ou évoluer ultérieurement vers un véritable 

abcès amicrobien et récidiver. 
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II. Méthodologie  
 

1 -Lieu d’étude : 

Ville de Bamako (Capitale du Mali) 

Service: laboratoire d'anatomie pathologique de l'Institut National de recherche 

en santé publique. 

2 - Période d'étude :  

Notre étude s'est déroulée de Janvier 1998 à  Décembre 2003 ; soit une période 

de 6 ans.  

3 -Type d'étude: 

Nous avons effectué 2 types d'étude. 

Une étude rétrospective allant de Janvier 1998 à Avril 2003 durant laquelle on a 

colligé 156 cas. 

Une étude prospective qui va de Mai 2003 à Décembre 2003 durant laquelle on a 

colligé 17 cas. 

4 -Population d'étude. 

Notre population d'étude était constituée  par toutes les femmes présentant une 

lésion mammaire facteur de risque du développement d'un cancer infiltrant du 

sein confirmé par l'histologie. 

5- Critères d'inclusion 

 Etre une femme présentant une lésion mammaire facteur de risque du 

développement  d'un cancer infiltrant du  sein confirmée par l'histologie 

6- Critères d’exclusion 

 Cas non confirmé par l'histologie. 

Patiente présentant un carcinome infiltrant du sein 

7- Collecte des données: 

La collecte des données s'est faite : 

Ã partir des registres de l'INRSP. 

Ã partir des comptes rendus histopathologiques des patientes 
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Ã partir des registres de consultation des services de gynécologie (H.P.G, 

H.G.T, C.S.R. C I, C V) et de chirurgie (H.P.G, H.G.T) 

Ã partir des dossiers médicaux 

8. Gestion des données 

Nous avons effectué la saisie du texte  sur le logiciel (Word) 

La collecte et l'analyse ont été faites sur le logiciel � � �� � �	 
 �	  

  L’insertion des images a été faite par le scanner Jet 5300c. 
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III- Résultats 

1- Aspects épidémiologiques 

Tableau I : Répartition par tranche d’âge 

Age Fréquence Pourcentage 

] [2414 −  84 48,5 

] [3525 −  51 29,5 

] [4636 −  19 11,0 

47≥  19 11,0 

Total 173 100 

 

L'âge moyen est de 28,9 ans, Ecart type 12,51 

Les extrêmes sont 14 et 70 ans 

 Tableau II : Répartition des patientes par an 

     

Année Fréquence  Pourcentage 

1998 16 9,3 

1999 12 6,9 

2000 34 19,7 

2001 36 20,8 

2002 45 26 

2003 30 17,3 

Total 173 100 

 

Le plus grand nombre de cas a été diagnostiqué  en 2002 avec un pourcentage de 

26 %. 
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Tableau III : Répartition selon la profession 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les ménagères sont les plus nombreuses avec  46,2 % suivies des élèves et 

étudiantes avec 26,6  %. 

Tableau IV : Répartition selon la résidence 

Le plus grand nombre de patiente résident à Bamako avec 75,1 %. 

 

 

 

 

 

 

 

 

1-5-  Répartition selon la nationalité 

                  

 
Le plus grand nombre de patiente résident à Bamako avec 75,1% 
 

Répartition des patientes selon la profession

1,73%

26,59%

8,67%

46,24%

16,76%

ménagère
Fonctionnaire
Commerçante
Elève/ Etudiante
Indéterminée

Repartion des patientes selon la 
residence  

43; 
24,86%

130; 
75,14%

Bamako

Hors de
Bamako
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Tableau V : Répartition selon la nationalité 

 
Il s’agirait essentiellement de Maliens avec 96,5 % 

 

 

Tableau VI : Répartition selon l'ethnie 

 

Ethnie Fréquence Pourcentage 

bambara 38 22 

Malinké 12 6,9 

Bobo 4 2,3 

Sonrhaï 13 7,5 

Dogon 4 2,3 

Peulh 40 23,1 

Senoufo 9 5,2 

Non précisée 53 30,6 

Total 173 100 

 

L'ethnie la plus représentée était constituée par les Peuhl 23,1 % suivie de 

Bambara avec 22 %. 

 

 

 

 

 

Nationalité Fréquence Pourcentage 

Malienne 167 96,5 

Autre 6 2,9 

Total 173 100% 
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Tableau VII : Répartition en fonction de l'état civil 

 

 

Etat civil Fréquence Pourcentage 

Mariée 111 64,2 

Célibataire  60 34,7 

Non précisée  2 1,2 

Total 173 100 

 

La majorité des patientes étaient mariées ; soit 64,2% 

 

 

2- CARACTERES CLINIQUES 

 

Tableau VIII : Répartition selon le motif de consultation 

 

Motif de consultation Fréquence Pourcentage 

Tuméfaction 58 33,5 

Nodule 110 63,6 

Douleur du sein 2 1,2 

Ecoulement mamelonnaire 3 1,7 

TOTAL 173 100,0 

 

Le motif de consultation le plus fréquent a été la constatation d’un nodule du 

sein avec 63,6%. 

 

 

 

 



 54 

 

 

Tableau IX : Répartition selon l'état général. 

 

Etat général Fréquence Pourcentage 

Bon  166 96,0% 

altéré 7 4,0% 

Total 173 100 

  

La majorité de nos patientes avaient un bon état général soit 96 %. 

 

 

 

 

 

 

Tableau X : Répartition selon les signes cutanés        (N= 17) 

 

Signes cutanés Fréquence Pourcentage 

Pas de signe 11 64,7 

Peau d'orange  1 5,88 

Tuméfaction 5 29,4 

 Total 17 100 

           

Les signes cutanés ont été retrouvés dans 17 cas seulement. 

Le plus souvent, il n’y avait pas de signe cutané soit 64,7 %. 
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Tableau XI : Répartition en fonction du sein atteint  (N=101) 

 

Sein atteint  Fréquence Pourcentage 

Sein gauche 39 38,6 

Sein droit 59 58,4 

Sein droit  + gauche 3 3 

Total  101 100 

 

 

Le sein atteint a été précisé dans 101 avec atteinte prédominante au sein droit 

58,4  % 

 

Tableau XII : Répartition selon la topographie de la lésion   (N=17) 

  

Localisation de la lésion  Fréquence Pourcentage 

Quadrant supero- externe 3 17,6 

Quadrant supero- interne 5 29,4 

Quadrant infero-externe 4 23,5 

Quadrant infero -interne 1 5,9 

Multifocale 4 23,5 

 Total 17 100 

 

La localisation de la lésion a été retrouvée dans 17 cas. Avec atteinte 

prédominante du quadrant supero-interne  soit 29,4 % des cas. 
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Tableau XIII : Répartition selon l'atteinte  ganglionnaire 

 

Atteintes ganglionnaires       Fréquence    Pourcentage 

Pas d'adénopathie 169 97,7 

Présence d'adénopathie 4 2,3 

      Total 173 100 

 

On ne note pas d'adénopathie dans le plus grand nombre des cas (97,7 %).   

 

3- CARACTERES ANATOMOPATHOLOGIQUES 

Tableau XIV : Répartition en fonction du type histologique. 

 

 Type histologique Fréquence Pourcentage 

 

Ectasie galactophorique 4 2,3 

Fibroadénome du sein 90 52,0 

Mastopathie fibrokystique non specificiée 

(maladie de Reclus.) 

 

50 

28,9 

Hyperplasie canalaire 12 7 

Hyperplasie lobulaire atypique 13 7,5 

Papillome intracanalaire unique. 2 1,2 

Carcinome lobulaire in-situ. 1 0,6 

Carcinome canal aire in-situ 1 0,6 

Total 173 100 

 

On note une prédominance du fibroadénome (52 %) suivi de la mastopathie 

fibrokystique (28,9 %.). 
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Tableau XV : Répartition du type histologique en fonction de la localisation 

 

     

 

Le plus grand nombre de ces lésions se trouve  dans le quadrant supero-interne à 

5 cas (29,41 o/o). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Type histologique  

Quadrant 

supero 

externe 

Quadrant 

supero 

interne 

Quadrant 

infero 

externe 

Quadrant 

infero 

interne 

Multifocale 

Ectasie 

galactophorique 

 

0 

 

1 

 

0 

 

0 

 

0 

Fibroadenome du sein 1 2 4 1 4 

Mastopathie 

fibrokystique  

 

1 

 

2 

 

0 

 

0 

 

0 

Hyper plasie  

canalaire 

 

1 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

            Total 3 5 4 1 4 
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Tableau XVI : Répartition des types histologique en fonction des tranches 

d'âges  

 

Types  Histologiques 14 -24 25-35 36-46 47etplus Total 

Ectasie  galactophorique  1 1 2 4 

Fibroadénome du sein 58 25 5 2 90 

Mastopathie  fibrokystique 18 14 8 10 50 

Hyperplasie canalaire 6 4 2 0 12 

Hyperplasie lobulaire non spécifié 2 6 2 3 12 

Papillome intracanalaire 0 0 0 2 2 

Carcinome lobulaire in-situ. 0 1 0 0 1 

Carcinome canalaire in –situ. 0 0 1 0 1 

Total 84 51 19 19 173 
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IV- Commentaires et discussion 
 
1. Méthodologie: 

 
 Notre étude a porté sur les aspects épidémiologiques, cliniques et 

morphologiques des lésions mammaires facteurs de risque du développement 

d'un cancer infiltrant du sein. 

Notre étude s'est déroulée en deux phases : 

Une première phase rétrospective qui s'étendait de janvier 1998 à Avril 2003 ; 

période durant laquelle nous avons colligé 156 cas et une deuxième phase 

prospective qui s'étendait de Mai 2003 à Décembre 2003 ;  durant laquelle nous 

avons colligé 17 cas. 

Durant notre étude nous avons été confrontés à certaines difficultés à savoir le 

manque de dossiers de malades dans certains services d'où le petit nombre de cas 

dans la phase prospective. De plus nous avons noté l'absence de renseignements 

significatifs sur les dossiers de malade dans la phase rétrospective.  Ceux-ci 

pourraient s'expliquer par le fait que certaines patientes sont opérées et libérées 

dans les heures qui suivent. Dans certains services les pièces opératoires ne  sont 

pas envoyées à l'anapath. L’étude prospective devrait pallier au manque 

d’information  de la phase rétrospective  

 

2. Aspects socio- démographiques: 

2-1 Age: 

De l'ensemble de nos observations il se dégage: 

Les 173 patientes avaient un âge compris entre 14 et 70 ans avec une moyenne 

d'âge de 28,19. 

Le plus grand nombre de nos patientes se trouvaient dans la fourchette de  

14-35ans. Ce nombre diminuait entre 36 et 46 ans et plus.  
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Trojani M a trouvé un âge moyen de 45 ans pour le CLIS et de 54 ans pour le 

CCIS, 48 ans pour les papillomes [37]. 

G.Mac Grogan a trouvé un âge moyen de 46 ans pour les hyperplasies 

canalaires atypiques [17]. 

N Ranchon et collaborateurs ont trouvé un âge moyen de 45 ans pour les 

mastopathies fibrokystiques [28]. 

 

2-2 Provenance:  

 

Dans notre étude nous avons remarqué que les sujets résidants dans la capitale 

représentaient 75,1% des cas. Cela pourrait être en rapport avec le niveau de vie 

socio-économique, l'alphabétisation. 

Les femmes urbaines seraient plus préoccupées par leur santé et partant, toute 

apparition d'une boule, toute déformation, tout écoulement mammaire ou toute 

douleur inquiètent la femme et fait l'objet d'une consultation médicale. 

 

2-3 Profession: 

Dans notre étude, les ménagères sont les plus représentées avec 46,2% .Cela 

s'expliquerait  par le fait que dans la population féminine de notre pays les 

femmes au foyer sont plus nombreuses que les femmes fonctionnaires. 

En deuxième position arrivent les élèves et étudiantes avec 26,6%, elles seraient 

les plus préoccupées par leur forme physique. Ainsi toute modification constatée 

au niveau des seins motive une consultation médicale. Ceci s'expliquerait aussi 

par la hantise du cancer du sein dont elles ont sûrement entendu parlé ou lus. 
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2-4 Ethnie:  

Dans notre étude les peulhs et les bambaras sont les ethnies les plus fortement 

représentées. Ceci pourrait s'expliquer par le fait que ce serait les ethnies les plus 

nombreuses dans notre pays. 

 

2-6 Fréquence:  

Durant notre période d'étude (janvier 98- Décembre 2003), nous avons reçu dans 

le service 611 prélèvements de sein parmi lesquels 173 (28,31 o/o) étaient des 

lésions prédisposant au développement ultérieur d'un cancer infiltrant du sein. 

Ces résultats se rapprochent de ceux de BSIR-A [6] sur une étude faite au Maroc 

portant sur le diagnostic des tumeurs mammaires à propos de 152 cas. Les 

lésions les plus fréquentes étaient les fibroadénomes 90 cas suivis des 

mastopathies fibrokystiques 50 cas. Ces résultats sont proches de ceux de  

C Guerrin. 

Pour les lésions hyperplasiques notamment l’hyperplasie canalaire et 

l'hyperplasie lobulaire, nous avons trouvé approximativement le même nombre 

11 à 12 cas. 

Pour les lésions papillaires notamment le papillome-intracanalaire, seulement 

deux cas ont été recrutés. 

Pour les carcinomes notamment le carcinome canalaire in-situ et lobulaire in 

situ, nous avons eu seulement 1 cas pour chacune de ces lésions. Ces lésions 

sont très rares ; ce résultat est comparable à celui de certains auteurs qui  ont 

trouvé  0,8à 3,8%  de l'ensemble des cancers du sein.  

Nous pouvons constater que le nombre de ces lésions augmente d'année en 

année. Cela  s'expliquerait par le fait que les femmes sont de plus en plus 

sensibilisées par rapport au problème de cancer du sein. Le personnel soignant 

aussi devient de plus en plus rigoureux dans la gestion de la pathologie 

mammaire. 
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A noter qu'il y a des lésions précancéreuses qu'on n’a pas rencontré durant notre 

étude à savoir le papillome intra-canalaire multiple, la mastopathie avec grands 

kystes, l’hyperplasie lobulaire avec calcification. 

 

3. Aspects anatomo-cliniques: 

 
 3-1 Motif de consultation:     

Dans notre étude, le motif de consultation le plus fréquent a été la présence d'un 

nodule dans le sein ceci est proche des  résultats de Foko (91, %) à propos d'une 

étude sur les aspects épidémiologiques des tumeurs bénignes du sein au Mali  

[16].    

Ce nodule est le plus souvent découvert de façon fortuite par la femme elle 

même, son mari, ou lors d'une consultation médicale. La découverte est très tôt 

faite chez des femmes qui pratiquent la technique de l'auto palpation mammaire.   

Le deuxième motif de consultation est la tuméfaction mammaire avec 33,5% des 

cas.   

L'écoulement mamelonnaire et la douleur ont été rencontrés dans très peu de cas. 

 

3-2 Siège: 

Dans 34,1 % des cas, ces lésions intéressent le sein droit plus précisément le 

quadrant supero-interne. 

Nous constatons au cours de cette étude que les fibroadénomes intéressent le 

quadrant infero-externe. Ceci est proche des résultats de Foko (13,2 %) [16]. 

Les ectasies intéressent le quadrant supero-interne, les mastopathies 

fibrokystiques intéressent le quadrant supero-interne, les hyperplasies intéressent 

le quadrant supero-externe.   
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4. Aspects histologiques: 

Sur le plan histologique, parmi les 173 patientes recrutées, nous avons obtenu 90 

cas de fibro-adénome soit 52 %, partant de ce constat nous pouvons dire que le 

fibroadénome constitue l'essentiel de ces lésions prédisposant au développement 

ultérieur d'un cancer infiltrant du sein. Ceci se rapproche des résultats de certains 

auteurs Guerrin et Trojani M apparaissant entre 14 et 24 ans [7,37]. 

Ils sont suivis par les mastopathies fibro-kystiques avec 28,9 %, ces résultats se 

rapprochent de ceux de N Ranchon apparaissant entre 14 et 35 ans, ensuite 

arrivent les hyperplasies apparaissant entre 25 et 35 ans puis les carcinomes in 

situ entre 36 -46 ans et au-delà [28]. 

Nous constatons que parmi ces lésions les lésions bénignes apparaissent à un âge 

beaucoup plus jeune par contre les carcinomes in situ surviennent à un âge 

beaucoup plus avancé.   
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V. Conclusion et recommandations: 

 

1°) Conclusion: 
Les lésions précancéreuses du sein occupent une place très importante dans la 

pathologie mammaire. 

Les lésions touchent la femme à partir de la puberté, elles apparaissent rarement 

avant les menarches, et sont prédominantes entre 14 et 35 ans. 

Le motif de consultation fréquemment rencontré est la présence d'un nodule 

dans le sein 63,6 % des cas. On ne note aucun signe cutané, le sein droit est le 

plus atteint avec une prédilection pour le quadrant supero-interne.   

On note plusieurs types histologiques de risques différents dont le plus fréquent 

est l’adénofibrome. 

Vu la hantise du cancer du sein dans la population féminine, le dépistage de ces 

lésions doit faire l'objet d'une sensibilisation et d'une intégration dans les 

activités de soins compte tenu de leur possibilité d'évolution vers un cancer 

infiltrant du sein. 
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2°)  RECOMMANDATIONS 
 

Aux autorités politico- administratives : 

- Organisation des journées nationales de dépistage sur la pathologie 

mammaire. 

- Sensibilisation des femmes à l’autopalpation 

- Formation des sages femmes, Médecins et Infirmiers en palpation. 

 

Aux Médecins: 

  

- Préconisation de l'autopalpation du sein à toutes les femmes à partir de  

     la puberté. 

- Rechercher systématiquement chez toute femme qui vient en consultation 

la présence d'un nodule, d'un écoulement ou d'une tuméfaction mammaire. 

- Un examen histologique de toute tumeur du sein. 

- Envoyer toute pièce opératoire provenant d'une pathologie mammaire à 

l'anapath. 

- Une surveillance stricte de toutes les lésions précancéreuses qui ont  été 

diagnostiquées histologiquement. 

 

 

Aux étudiants: 

- Constitution d'un dossier pour toute femme qui vient en consultation pour 

pathologie mammaire. 

- Une rigueur dans la constitution des dossiers en prenant soin de 

mentionner le maximum d'informations concernant les malades.  
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Aux personnels de santé : 

- Une tenue correcte des  dossiers pendant longtemps. 

- Un bon arrangement des dossiers avec leur compte rendu histologique. 

- Pratique systématique de l’examen des seins. 
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RESUME : Il s'agit d'une étude rétrospective qui s'étendait  de Janvier 1998 à  

Mai 2003, et prospective allant de Mai 2003 à Décembre 2003. Elle s'est  

déroulée dans le service d'anatomie pathologique de l'Institut National de 

recherche en Santé publique de Bamako. 

 

 Durant notre étude nous avons eu 173 patientes qui répondaient à nos critères 

d'inclusion sur 611 colligés soit une fréquence de  (28,31 o/o). 

 

• L’âge moyen a été de 28,19 ans. 

• Le sein le plus concerné était le droit avec 58,4 o/o 

 

Le type histologique le plus retrouvé était l'adénofibrome avec 52 o/o.  

Le motif de consultation fréquemment rencontré a été la présence d'un nodule 

dans le sein avec 63,6 o/o .
 

La localisation la plus fréquente a été le quadrant supero- interne.  Dans notre 

étude 96 o/o de nos patientes avaient un bon état général. 

Mot Clés : Lésions, Facteurs de risque, Cancer infiltrant du sein. 
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