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Introduction : 

Près d’une femme sur 12 développe un cancer du sein dans sa vie. Le cancer du sein est la 

première cause de mortalité par cancer chez les femmes. Environ 685 000 femmes sont 

mortes du cancer du sein en 2020. 

La plupart des cas de cancer du sein et des décès par cancer du sein sont recensés dans des 

pays à revenu faible ou intermédiaire. 

En ce qui concerne le cancer du sein, les disparités entre les pays à revenu faible et 

intermédiaire et ceux à revenu élevé sont considérables. [1] 

En Algérie, pays en transitions épidémiologique, démographique et nutritionnelle, l’incidence 

du cancer est en nette progression [2]. 

 Au cours des dernières décennies, le cancer du sein est devenu un problème de santé 

publique. Le cancer du sein est l’une des causes majeures de mortalités chez les femmes. En 

Algérie, il représente près de 50 % des cancers gynécologiques. L’incidence du cancer du sein 

reste croissante en Algérie et il n’existe toujours pas des programmes de dépistage organisé. 

Du fait de son diagnostic tardif, il en résulte souvent un traitement lourd, mutilant et coûteux 

qui s’accompagne d’un taux de mortalité élevé. Ces constatations montrent l’importance 

d’une détection précoce et d’un suivi rigoureux lors du traitement de cette maladie [3]. 

Face à cette situation, l’Algérie a adopté, en 2014, son premier plan national de lutte contre le 

cancer pour la période 2015–2019. L’un de ses objectifs stratégiques est d’améliorer la 

fluidité du parcours, souvent difficile, du patient atteint de cancer, en lui permettant d’être pris 

en charge, investigué, traité et suivi dans les plus brefs délais [4]. 

Le parcours du patient est un processus complexe se déroulant en fonction de l'offre 

(quantitatif et qualitatif) de soins tant extrahospitaliers qu'hospitaliers, tant public que privé, 

faisant appel à des consultations, examens, interventions et soins de routine et spécialisés. 

Avec un parcours comportant autant d’étapes, il serait important de recourir à une évaluation 

objective et quantitative des délais afin de mieux décrire le parcours de soins, les conditions 

d’accessibilité et l’impact du traitement (guérison, mortalité, etc.) [5]. 

L’étude périodique portant sur les délais d’accès au diagnostic et au traitement est un des 

volets de l’évaluation de la qualité de la prise en charge du cancer. Il est essentiel de maîtriser 
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ces temps d’attente jalonnant le parcours de soins, à la fois pour le succès du traitement et 

pour satisfaire aux besoins des patients [6]. 

Les délais de diagnostic et d’accès aux traitements restent un grand problème dans plusieurs 

pays [7–8]. 

A ce jour, il n’existe pas de données valides et homogènes sur les délais de prise en charge en 

Algérie. 

L’objectif de notre travail est d’estimer la fréquence et l’évolution du cancer du sein dans la 

wilaya de Tarf, est d’en ressortir les facteurs de risques prédisposant à ce cancer. 

Notre mémoire est structuré comme suite : 

 Une partie bibliographique ; qui est une synthèse des connaissances sur l’histologie et 

la physiologie du sein, les différents aspects épidémiologiques, physiopathologiques, 

le diagnostic et les différents traitements proposés. 

 Une seconde partie qui consiste à une étude rétrospective au niveau du service 

d’oncologie médicale d’EPSP el Tarf. 
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I. Glande mammaire : 

Les seins sont des organes glanduleux, pairs, destinés à sécréter du lait adapté à la nutrition du 

nouveau-né. Ils reposent sur une couche musculaire. Le muscle pectoral, recouvrant lui-même 

le thorax. 

Les seins occupent la partie antérosupérieure du thorax, de part et d’autre du sternum, en regard 

de l’espace compris entre la 3ème côte, le mamelon se situant au niveau de la 9ème vertèbre 

dorsale [9]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : schéma clinique de la glande mammaire [10]. 

I.1. Anatomie de la glande mammaire : 

La glande mammaire est une glande exocrine comporte un système ramifié de canaux 

excréteurs terminés en cul de sac par des portions sécrétrices tubulo-acineuses. 

Chaque glande est constituée d’une quinzaine d’unités glandulaires : les lobes mammaires (1,5 

à 3cm de long et 1 à 2cm de diamètre), eux-mêmes subdivisés en 20 à 40 lobules chacun (0,1 

et 1 mm de diamètre), chaque lobule étant constituée de 10 à 100 tubulo-alvéoles. Les lobes 

mammaires sont drainés par un canal galactophore principal qui s’ouvre individuellement à la 

surface du mamelon après une dilatation appelée sinus lactifère. 

De plus, la glande mammaire est disposée au sein d’un tissu de soutien : stroma ou mésenchyme 

comprenant des tissus annexes (tissu adipeux, tissu conjonctif, muscles, vaisseaux sanguins et 

terminaisons nerveuses qui correspondent en fait aux principaux constituants du sein). Les 

cellules épithéliales sont d’origine ectodermique, le stroma est d’origine endodermique. Le tissu 
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glandulaire mammaire est localisé préférentiellement au niveau du quadrant supéro-externe 

[11] 

I.1.1. Les canaux excréteurs : 

Les canaux excréteurs sont d’abord intra-lobulaires (canaux galactophores de 3eme ordre) puis 

inter lobulaire (canaux galactophores de 2eme ordre). L’épithélium de ces petits canaux 

excréteurs est constitué par une assise de cellules cubiques cellules épithéliales reposant sur une 

membrane basale, entre lesquelles s’interposent de place en place des cellules myoépithéliales. 

Enfin, chacun des lobes est drainés par un canal excréteur propre (Canal galactophore inter 

lobulaire de 3eme ordre) s’abouchant au niveau de mamelon par le pore galactophore. 

Chacun des canaux galactophores inter lobulaires se dilates à la base du mamelon en une 

ampoule allongée : le sinus galactophore [12]. 

I.1.2. Les lobes mammaires : 

Sur le plan structural la glande mammaire s’organise sous une forme en grappe, constituée de 

15 à 20 canaux galactophores drainant des lobes (en nombre égal aux canaux galactophores) 

subdivisés eux même en lobules et acini. De façon très dense, les acini s’assemblent autour d’un 

canal alvéolaire. Plusieurs canaux alvéolaires nommés encore canaux galactophores de 

troisième ordre ou canalicules intra- lobulaires, se joignent pour donner un canal lobulaire aussi 

appelé canal galactophore de deuxième ordre ou canalicule extra-lobulaire. Cette structure 

représente alors le lobule. A leurs tours plusieurs canaux lobulaires se réunissent pour donner 

naissance à un canal galactophore de premier ordre. L’ensemble des lobules que draine le canal 

galactophore, forme un lobe [13-14]. 
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Figure 2 : Représentation schématique d’une unité terminale ductulo-lobulaire [15]. 

I.1.3. Tissu conjonctif : 

Le tissu conjonctif inter lobulaire est habituellement dense et peu cellulaire, tandis que celui du 

lobule est lâche. Très cellulaire et s’accompagne d’un tissu adipeux pauvre, de quelques 

lymphocytes et d’un riche réseau capillaire. Ce tissu conjonctif intra lobulaire est également 

appelé tissu palléal. Il s’agit d’un tissu conjonctif ʺspécialiséʺ. Sensible aux modifications 

hormonales.il facilite la prolifération et la croissance des alvéoles de la glande mammaire au 

cours de la grossesse. Il assure la protection et la nutrition aux structures glandulaires [16]. 

I.1.4. Le tissu adipeux : 

Le tissu adipeux est moins abondant lors de la gestation et la lactation, mais il reprend son 

volume après le tarissement. Les adipocytes fabriquent les acides gras insaturés contribuant 

ainsi à la prolifération et à l’organisation des cellules épithéliales, augmentant la vascularisation 

de la glande mammaire et favorisant également la ramification des canaux mammaires [17]. 
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Figure 3 : Représentation schématique de la structure générale d'un sein [18]. 

II. Le cancer du sein : 

II.1. Définition : 

La notion de « cancer du sein » relève d’une nomenclature générique qui fait référence à tout 

un ensemble de proliférations néoplasiques de la glande mammaire qui diffèrent tant du point 

de vue histologique qu’en ce qui concerne leur comportement évolutif. Le terme de « cancer du 

sein » ne désigne que les tumeurs malignes, potentiellement agressives, du sein tandis que le 

terme de « tumeur du sein » désigne à la fois les tumeurs malignes et bénignes. 

Le terme « carcinome » ou « épithélioma » est parfois utilisé, comme synonyme de « cancer ». 

En réalité le carcinome est un terme spécifique de morphologie microscopique (histologique) 

qui désigne les types les plus fréquents du cancer du sein d’origine Épithéliale. 

Le cancer du sein commence dans le tissu mammaire, dans les canaux ou dans un lobe du sein 

Lorsque ces mécanismes de contrôle ne fonctionnent pas correctement, les cellules se divisent 

continuellement et entraînent la formation d’une bosse ou tumeur. 

Dans le cas du cancer du sein, les cellules peuvent rester dans le sein ou se répandre dans le 

corps par les vaisseaux sanguins ou lymphatiques. La plupart du temps, la progression d’un 

cancer du sein prend plusieurs mois et même quelques années [19]. 

 

II.2. Les type de cancer de sein : 

La classification des cancers du sein repose sur une étude du type histologique de ces cancers. 
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L’O.M. S a proposé en 1981 une classification des types de cancer du sein. 

II.2.1. Les tumeurs bénignes du sein : 

Il existe de nombreuses tumeurs bénignes : 

A. Adénofibrome : Tumeur bénigne qui se développe sur une glande et est constituée d'une 

prolifération d'éléments glandulaires (adénome) et de tissu conjonctif fibreux (fibrome), Il est 

composé de deux contingents épithéliaux lobulaire et conjonctif, présent surtout chez la femme 

jeune âgée entre 20-30 ans [20]. 

B. Le kyste : Ce sont des tumeurs rondes, bien limitée, bordées d’un épithélium aplati, dérivées 

de l’unité lobulo canalaire et sont remplis d’un liquide aqueux, apparaissant souvent en période 

prémenstruelle [21]. 

C. Mastopathie fibrokystique : Qui est une inflammation aigue et chronique de la glande 

mammaire, elle est en général d’apparition plus tardive, composé d’une prolifération du tissu 

conjonctive et une hyperplasie de cellules épithéliales des canaux galactophoriques [22]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Les tumeurs bénignes du sein [23]. 

II.2.2. Les tumeurs malignes du sein : 

Les tumeurs malignes du sein sont des tumeurs généralement mal délimitées, infiltrant ou 

détruisant les tissus voisins et formant souvent des métastases (ou tumeur secondaires) leur 

architecture histologique est anarchique par rapport a celle du tissu dont il est issu. On distinguer 

diverses tumeurs malignes du sein et plusieurs critères sont à considérer :  

o Origine anatomique, c'est-à-dire le point de départ du cancer, canalaire, lobulaire ou autre 
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o  Effraction ou non de la membrane basale du tissu conjonctif pour classer en tumeur 

infiltrant ou en tumeur non infiltrant  

o Différenciation cellulaire de la tumeur pour le classement en différents grades et il faut 

savoir que les tumeurs peu différenciées sont de moins bon pronostic. 

o Envahissement local des vaisseaux sanguins et lymphatiques [24]. 

La classification histologique standard des carcinomes mammaires a été établie par 

l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en 1981 

Les carcinomes représentent 98% des tumeurs malignes de sein, il s’agit essentiellement 

d’adénocarcinomes : carcinomes non infiltrants et carcinomes infiltrant. 

A. Carcinomes non infiltrants : 

Le carcinome in situ appelé également intra-épithélial représente 15 à 30% des cancers du sein. 

Il est caractérisé par le non-envahissement de la lame basale et qui reste localisé à l’intérieur de 

l’arbre galactophorique et du lobule sans franchir la lame basale et sans envahir le tissu 

conjonctif ils sont toujours multicentriques ou bilatéraux. 

En effet, la présence de la membrane basale empêche tout contact avec les vaisseaux et le tissu 

conjonctif environnant, d’où un risque métastatique nul [25-26]. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Etapes de formation d’un carcinome non infiltrant (in situ) [27]. 

A.1. Carcinome canalaire insitu (intracanalaire)(CCIS) : 

Il se caractérise par une prolifération épithéliale maligne, qui se développe dans les canaux 

galactophores. Lorsque plusieurs foyers de carcinomes sont séparés par du tissu conjonctif, ils 

seront dénommés carcinomes canalaires in situx multicentriques. Il peut parfois être découvert 
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par palpation ou par écoulement mamelonnaire, mais il l’est le plus souvent par mammographie. 

Il paraît être bilatéral chez 10 à 15% des patients. Le pronostic après traitement est excellent 

mais sans traitement, il évolue vers une forme infiltrant dans 25 à 50% des cas [25-26]. 

A.1.a. Le grade nucléaire : 

Noyaux de bas grade : Noyaux de bas grade : noyaux d'apparence monotone dont la 

taille est de 1,5 à 2 fois la taille des globules rouges, avec une chromatine fine et 

rarement des nucléoles ou des mitoses. 

Noyaux de haut grade : noyaux pléomorphes dont la taille est supérieure à 2,5 fois la 

taille des globules rouges, avec une chromatine hétérogène, des nucléoles proéminents 

et multiples et des mitoses. 

Noyaux de grade intermédiaire : ces que l'on ne peut pas classer dans les précédentes 

catégories. 

A.1.b. La nécrose tumorale: 

Le pathologiste doit préciser s'il y aune nécrose ou non. Elle est classée en: 

Comédonécrose: toute zone de nécrose centrale, linéaire en section longitudinale, au sein 

d'un canal. 

Nécrose ponctuée: toute zone de nécrose non linéaire en section longitudinale. 

A.1.c. Le type architectural: 

C.1. CCIS de type comédocarcinome: il s'agit en général de lésions de grande taille. La 

lumière des canaux et des lobules est comblée par une nécrose centrale. Des calcifications 

peuvent se développer à partir de cette nécrose. Des cellules carcinomateuses plus ou mois 

cohésives ou formant une bordure massive entourent la nécrose centrale. Ces cellules sont de 

grande taille et ont des noyaux par définition de haut grade. 

C.2. CCIS de type cribriforme : les canaux et les lobules sont comblés par une prolifération 

cellulaire criblée de lumières secondaires à l'emporte-pièce. 

C.3. CCIS de type micropapillaire: les cellules carcinomateuses s'organisent en structures 

digitiformes sans axe conjonctivo-vasculaire central, se projetant dans la lumière des canaux 

colonisés. 

C.4.  CCIS de type massif: les cellules s'organisent en plages massives et cohésives 

comblant et distendant les structures mammaires. Les cellules ont des limites cytoplasmiques 

nettes [25-26]. 
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Figure 6 : Image CCIS de grade nucléaire intermédiaire et d'architecture massive sans 

nécrose [28]. 

A.2. Carcinome lobulaire insitu(CLIS): 

Appelé aussi « néoplasie intra-lobulaire » qui prennent naissance au niveau des lobules 

mammaires, sont aussi définies comme un carcinome intéressant les canalicules intra lobulaires 

comblés et distendus par une prolifération de cellules peu jointives, sans envahissement du tissu 

voisin. Cependant, la présence d’un carcinome lobulaire in situ, implique une multifocalité et 

une bilatéralité fréquente, avec un risque de survenue d’un cancer infiltrant [29]. 

B. Carcinome canalaire infiltrant de type non spécifique : 

Il s’agit de la forme la plus fréquente des cancers du sein représentant environ 80 % des 

carcinomes mammaires infiltrants. Les termes "de type non spécifique" (TNS) ou "sans autre 

indication " (SAI) correspondent au fait que ces tumeurs ne présentent pas de caractéristiques 

morphologiques suffisantes pour les classer dans une autre catégorie, comme le carcinome 

lobulaire ou tubulaire [30]. 

Il s’agit le plus souvent d’une tumeur palpable, plus rarement d’une image mammographique 

isolée. Le dépistage a permis d’augmenter l’incidence globale et la fréquence des cancers 

infracliniques, et de diminuer ainsi la taille moyenne de ces tumeurs [31]. 

Macroscopiquement, l’aspect est très variable selon la taille de la tumeur. Il s’agit le plus 

souvent d’une tumeur à contours étoilés, irréguliers. Les contours sont mal définis, avec une 

consistance ferme à dure et une couleur blanc-grisâtre à la coupe [30]. 

Histologiquement, les aspects sont très variés en fonction du degré de différenciation, la 

capacité des cellules tumorales à former des tubes, glandes, travées, ou massifs. La taille des 

cellules, les atypies nucléaires (taille et contours des noyaux, degré d’anisocaryose, nucléole) 
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confèrent également un aspect morphologique différent à chaque tumeur. La densité en 

structures tumorales dépend du stroma plus ou moins abondant. De même les mitoses sont plus 

ou moins nombreuses. La présence d’une composante intracanalaire parfois très développée 

modifie également l’aspect de la tumeur, son pronostic et les possibilités de prise en charge 

thérapeutique. Le degré de différenciation, d’anisocaryose et le comptage des mitoses 

interviennent dans l’établissement du grade de SBR modifié selon Elston et Ellis [30-31]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Schéma représentatif d’un carcinome canalaire infiltrant grade II de SBR 

[32]. 

B.1. Carcinome lobulaire infiltrant : 

Ils sont retrouvés dans 5 à 15% des carcinomes infiltrants, et sont fréquemment associés à des 

foyers de carcinomes lobulaires in situ [33]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Aspect histologique d’un carcinome lobulaire infiltrant [34]. 

B.2. Carcinome tubuleux : 

C’est un type spécial de carcinomes mammaires, qui se caractérise par un pronostic favorable. 

Il est composé de structures tubulaires bien différenciées, tapissées par une seule couche de 
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cellules épithéliales. C’est une entité rare qui représente moins de 2 % des cancers du sein [30-

31]. 

B.3. Le carcinome médullaire : 

Le carcinome médullaire représente de 1 à 7 % des cancers du sein. C’est un carcinome bien 

circonscrit composé de cellules peu différenciées disposées en nappes, sans aucune structure 

glandulaire, un stroma peu abondant et un important infiltrat lymphoplasmocytaire [35-36]. 

B.4. Carcinome mucineux: 

Le carcinome mucineux infiltrant, encore appelé « colloïde muqueux », est retrouvé le plus 

souvent chez la femme de plus de 60 ans mais il est relativement rare puisqu’il ne représente 

que 3% des cancers infiltrants du sein. Cette tumeur est généralement palpable et de bon 

pronostic [37]. 

B.5. Carcinome adénoïde kystique ou cylindrome: 

C’est un carcinome très rare dont l’aspect histologique est comparable aux tumeurs des glandes 

salivaires de même type. 

Macroscopiquement c’est une tumeur à contours généralement assez nets, dure à la coupe, 

microscopiquement, elle se distingue généralement par l’association d’un contingent de cellules 

basaloïdes et un contingent de cellules épithéliales. 

L’agencement épithélial se fait sur un mode cribriforme, tubulaire, trabéculaire ou massif [38-

39]. 

La fréquence des différents types de carcinomes infiltrants du sein est la suivante : 

 Carcinome canalaire : 75 à 80% 

 Carcinome lobulaire infiltrant : 10% 

 Carcinome mucineux : 3% 

 Carcinome tubuleux : 2% 

 Carcinome médullaire : 1 à 3% 

 Carcinome papillaire : 2% 

 Autres : 5%. 

B.6. Maladie de Paget du mamelon : 

Cliniquement, elle se présente comme un eczéma du mamelon. La maladie de Paget 

dumamelonestlaprésencedecellulesépithélialesglandulairesmalignesdansl’épithéliumm

alpighien du mamelon, elle est presque toujours associée à un carcinome intra canalaire 

sous-jacent, qui évolue habituellement plus qu’un canal lactifère avec ou sans 
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infiltration profonde du sein. La maladie de Paget du mamelon sans carcinome sous-

jacent est rare. L’incidenceestestiméeà1 à4, 3%des cancers du sein [30]. 

Les autres formes de carcinomes (papillaire, tubuleux, adénoïde kystique, apocrine….) 

sont plus rares. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Représentation schématique des types du cancer (infiltrant) [40]. 

II.3. Processus métastatique : 

Les métastases sont des foyers tumoraux secondaires, issus de la tumeur primitive, et dont le 

développement autonome se réalise à distance du foyer initial. La disposition d'une tumeur 

primitive à disséminer ses cellules malignes dépend principalement, d'une part de l'instabilité 

génotypique et donc phénotypique de ses cellules, et d'autre part de l'incapacité du système 

immunitaire à réaliser la destruction des cellules tumorales [41]. 

II.3.1. La cascade métastatique : 

Comprend une série d'étapes successives et limitantes (Figure10). Le phénomène de 

dissémination métastatique commence par l'invasion locale des tissus environnants le foyer 

initial, les cellules tumorales continuent alors leur invasion jusqu'à la rencontre d'un vaisseau 

sanguin ou lymphatique. Le passage des membranes basales vasculaires fait intervenir les 

processus déjà décrits pour l'invasion locale de la tumeur primitive, on parle alors 
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d'intravasation. Les cellules tumorales sont ainsi disséminées vers des tissus cibles distants, où 

elles adhèrent aux cellules endothéliales afin de retraverser la paroi des vaisseaux par 

extravasation. Durant toutes ces étapes les cellules tumorales doivent également échapper au 

système immunitaire de l'hôte et aux signaux apoptotiques. Si les cellules tumorales parviennent 

à franchir toutes ces étapes elles pourront alors proliférer dans l'organe et ainsi développer une 

tumeur secondaire, ou métastase et ce phénomène pourra être répété, produisant plusieurs 

métastases [42]. 

 

Figure 10 : Principales étapes de la formation d'une métastase [43]. 

Les étapes sont les suivantes : 

 L'invasion : elle met en jeu des molécules d'adhésion telles que les cadhérines, les 

intégrines, et des protéases capables de dégrader la matrice extracellulaire. 

 La migration des cellules tumorales du site primaire tumoral est nécessaire à 

l'établissement de leur phénotype invasif. Une étape critique est la transition des cellules 

épithéliales en cellules mésenchymateuses [44]. 

Cette transition débute par la désintégration de l'adhésion cellulaire suite à l'altération 

des protéines d'adhérence comme les cadhérines et les intégrines, et l'expression de 

marqueurs mésenchymateux. La polarité cellulaire est également altérée à travers des 



Revue bibliographique 

16 

 

changements morphologiques reposant sur le cytosquelette d'actine. Enfin, des enzymes 

protéolytiques sont activées et l'adhésion à la matrice cellulaire est modifiée [45]. 

 Métastases du cancer du sein  

Le microenvironnement des cellules tumorales métastatiques est critique pour leur 

prolifération. De nombreuses cellules spécialisées différentes, incluant les fibroblastes, les 

cellules immunitaires, les cellules endothéliales et les cellules murales des vaisseaux sanguins 

et lymphatiques, avec la matrice extracellulaire doivent former un microenvironnement 

approprié, nécessaire à la croissance tumorale ainsi qu'à la progression métastatique. Les 

cellules malignes sont en interaction constante avec ces cellules et semblent pouvoir influencer 

l'établissement de cet environnement favorable [46]. 

Ainsi l'on retrouve des sites préférentiels de métastases du cancer du sein (Figure11).  

La dissémination métastatique du cancer du sein se fait principalement via les néovaisseaux 

lymphatiques, dans ce cas les chaînes ganglionnaires sont rapidement envahies avec des 

localisations au niveau des ganglions axillaires, mammaires internes, sous-claviculaires et ceux 

de la région du cou, et un envahissement régional peut aboutir à l'atteinte de la paroi thoracique. 

La dissémination métastatique se fait également via le nouveau réseau de vaisseaux sanguins et 

provoque généralement l'apparition des foyers secondaires au niveau des os, des poumons, du 

foie, du sein controlatéral, ou encore du cerveau [47]. 

Le "homing" des cellules tumorales dans certains tissus cibles implique en partie les 

chimiokines. Par exemple, les tissus tumoraux du sein expriment fortement le récepteur à 

chimiokine 4 (CXCR4), tandis que son ligand CXCL12 est majoritairement exprimé dans les 

ganglions lymphatiques, les poumons, le foie et la moelle osseuse, et est faiblement exprimé 

dans le petit intestin, les reins, le cerveau, la peau et les muscles [46]. 
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Figure 11 : Principaux sites métastatiques du cancer du sein [48]. 

II.4. Classification TNM de cancer du sein : 

Le tableau suivant représente la classification clinique des cancers du sein de l’UICC [47]. 

Elle a pour but de stadifier les carcinomes selon leur extension clinique et histopathologique, 

ce qui contribue à déterminer le traitement et l’évaluer du pronostic de la maladie tumorale [49]. 

La classification TNM prend en compte la taille tumorale (T), l’atteinte ganglionnaire (N) et 

l’existence éventuelle de métastases (M). Cette classification distingue le stade clinique pré-

thérapeutique noté "cTNM" et le stade anatomopathologique post-chirurgical noté "pTNM".  

A partir de la classification TNM, l’American Joint Committee (AJCC, 1959) a élaboré une 

classification simplifiée par stades, notée stades UICC (Tableau1). 

Ces stades correspondent à un regroupement des TNM de l’UICC de pronostic identique. Cette 

classification permet de différencier d’une part, les stades précoces (stades I et II) des stades 

avancés (stades III et IV) et d’autre part, les cancers du sein opérables (stades I, II et IIIA) des 

cancers du sein inopérables (IIIB, IIIC et IV) (Figure 12). 
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Figure12 : Schéma représentatif de la classification TNM du cancer du sein [50]. 
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Tableau 1 : Classification TNM du cancer du sein, (7° édition 2010) 

T : Tumeur primitive : 

TX : La tumeur primitive ne peut pas être évaluée. 

T0 : Tumeur cliniquement imperceptible. 

Tis : 

 

Carcinome in situ (CCIS, CLIS, ou la maladie de Paget du mamelon sans 

tumeur sous-jacente). 

T1 : Tumeur ≤2 cm. 

T2 : 2 cm < Tumeur ≤5 cm. 

T3 : Tumeur > 5 cm. 

T4 : Tumeur de n’importe quelle taille, avec propagation pariétale (au niveau 

de la paroi thoracique et de la peau du sein). 

N : Ganglions lymphatiques régionaux : 

NX : Les ganglions lymphatiques régionaux ne peuvent être évalués. 

N0 : Absence d’atteinte ganglionnaire régionale détectée 

N1 : Atteinte de 1 à 3 ganglions axillaires. 

Atteinte de la chaine mammaire interne. 

N1mi : 0,2 mm < Micro-métastases ≤ 2 mm 

N2 : -Atteinte de 4 à 9 ganglions axillaires. 

- Atteinte de la chaine mammaire interne avec absence d’atteinte axillaire. 

N3 : -Atteinte d’au moins 10 ganglions axillaires. 

- Atteinte de la chaine mammaire interne avec atteinte axillaire. 

- Atteinte du groupe sus claviculaire homolatéral 
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M : Métastases : 

MX : Renseignements insuffisants pour classer les métastases à distance. 

M0 : Absence de métastases à distance. 

M1 : Présence de métastase(s) à distance. 

II.5. Grade de la tumeur : 

Tous les cancers de sein n’ont pas la même agressivité, c’est l’examen anatomopathologique 

d’un échantillon de tumeur (biopsie) qui permet d’évaluer le type exact du cancer et de définir 

son grade. Le grade de la tumeur permet de comparer l’agressivité d’un cancer par rapport à un 

autre. 

Pour déterminer le grade de la tumeur, le pathologiste examine au microscope l’aspect des 

cellules qui forment la tumeur. Ainsi, selon certains critères visuels, il classifie le cancer en 3 

catégories de I a III plus le grade est élevé (ex : III), plus la tumeur grandit rapidement et 

présente donc un plus grand risque de propagation [51]. 

III. Les facteurs de risque : 

On distingue différents types de facteurs de risque, qui sont les suivant : 

III.1. Age et sexe : 

Le sexe est le principal facteur de risque du cancer de sein puisqu’il concerne 99% des femmes 

contre 1% des hommes [52-53]. 

L’âge est le facteur de risque le plus important vis-à-vis du cancer du sein. L’incidence de ce 

cancer augmente avec l’âge, la maladie est rare en dessous de 30 ans et augmente entre 45 et 

70 ans, puis diminue progressivement.  

En général le cancer de sein atteint des femmes a des âges différents, mais il se développe le 

plus souvent autour de 50 ans [54]. 
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III.2. Antécédents Familiaux : 

Les antécédents familiaux sont également importants à connaitre car Le risque de diagnostiquer 

le cancer chez une parente du premier degré (mère, sœur ou fille) de 50 ans ou plus correspond 

à 1.8, alors que chez une parente du premier degré de moins de 50 ans, il équivaut à 3.3, si les 

deux parentes du premier degré sont affectées le risque relatif augmente à 3.6 [55]. 

III.3. Facteurs génétiques : 

L’hérédité joue aussi un rôle important, une femme sur 500 serait porteuse d'une anomalie au 

niveau d'un ou plusieurs gènes de prédisposition familiale au cancer du sein, [56] 5 à 10 % des 

cancer de sein sont dus a une prédisposition génétique, plusieurs gènes sont associés à un risque 

accru de cancer de sein quand ils porte des mutations , il s’agit alors des gènes BRCA1 et 

BRCA2 localisés respectivement sur les chromosomes 7 et 13 et ces derniers sont définis 

comme des gènes suppresseurs de tumeur et ont un rôle dans le contrôle du développement des 

cellules malignes. La transmission de la mutation est autosomique dominante, elle doit être 

recherchée lorsque plusieurs cas de cancer du sein sont diagnostiqués dans une même famille.  

Être porteur d’une mutation germinale de ces 2 gènes, confère un risque cumulé élevé de 

développer un cancer de sein estimé entre 60% à 85 % [57-58]. 

III.4. Facteurs hormonaux : 

De nombreuses études montrent que la survenue des premières règles avant l’âge de 12 ans 

augmente le risque de cancer du sein [59]. 

Les femmes qui ont leur ménopause après 50 ans présentent un risque accru de cancer du sein, 

en comparaison avec celles dont les menstruations cessent précocement. Le risque de cancer du 

sein augmente d’environ 3 % pour chaque année supplémentaire, à partir de l’âge présumé de 

la ménopause, cette association entre l’âge et le risque de cancer du sein est similaire, que la 

ménopause soit survenue naturellement, ou qu’elle résulte d’une ovariectomie bilatérale [60-

61].  

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

les contraceptifs oraux. Plus les contraceptifs oraux ne seront utilisés longtemps, plus le nombre 

de cas de cancer du sein qui en résulteront sera important [61-62-63].  
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III.5. Facteurs hormonaux (endogènes et exogènes) : 

Selon le même principe, les femmes sous traitement hormonale substitutif (THS) de la 

ménopause qui prescrit pour pallier la diminution du niveau des hormones ovarien circulant 

considéré comme un facteur hormonal important du cancer de sein, si on compare les femmes 

ayant utilisé le THS aux femme qui ne l’ont jamais utilisé [64]. 

D’après certains travaux physiologiques, les femmes qui ont mené une grossesse à terme avant 

l’âge de 30ans présente au moyen un risque de cancer de sein diminué de 25% par rapport aux 

femmes nullipare [65]. Ce risque augmente progressivement à partir de l’âge de la première 

grossesse, en effet, les grossesses tardives (survenant après 35ans) pour certaines femmes est 

un facteur de risque.  

La lactation produit des changements hormonaux endogènes en particulier une réduction 

d’œstrogène et une augmentation de la production de la prolactine qui sont supposées diminuer 

l’effet cumulative aux œstrogènes chez la femme par conséquent, la lactation réprimerait 

l’apparition et le développent du cancer du sein car l’allaitement permet la réduction de la 

production d’œstrogène (pendant au moins 25 mois), donc l’excrétion d’agents carcinogène qui 

est l’œstrogène.  

L’absence de l’impact des THS de la ménopause ou de la contraception orale est remise en 

cause, en particulier en fonction de la durée d’exposition [66]. 

III.6. Le surpoids et les habitudes de vie : 

III.6.1. L’obésité : est associée à un risque de cancer du sein multiplié par 2 chez les femmes 

ménopausées, il en est de même pour les femmes ayant un surpoids de plus de 20 kg à partir de 

l'âge de 18 ans. L'excès de tissus adipeux entraîne l'augmentation de la production et du temps 

d'exposition aux hormones stéroïdiennes, de plus, après la ménopause, l'aromatisation des 

androgènes dans le tissu adipeux est l'une des plus considérables sources d'œstrogènes 

circulants [67]. 

III.6.2. Le diabète : de type 2 est un grave problème de santé publique qui touche plus de 

7% des adultes dans les pays développés. D’après la revue de la littérature de Wolf et al. Le 

diabète de type 2 pourrait augmenter de 10 à 20% le risque relatif de développer un cancer du 

sein. Ceci serait dû notamment à une surproduction du récepteur à l’insuline causée par une 

plus grande concentration de cette hormone. Le complexe insuline/récepteur induit par des 
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réactions en cascades, une diminution de l’apoptose et entraîne une plus forte prolifération 

cellulaire [67]. 

III.6.3. La sédentarité : l'absence d'activité physique régulière, de l'ordre de 30 à 60 minutes 

au moins 4 fois par semaine, pourtant recommandée par tous les experts de la santé, représente 

un facteur de risque, en particulier chez les femmes ménopausées [67]. 

III.6.4. L'alcool : est le seul facteur nutritionnel établi de risque du cancer du sein. Ce risque 

augmente d'environ 7% pour une consommation moyenne d'une boisson alcoolique par jour 

[67]. 

III.6.5. Le tabac : est une importante source de substances carcinogènes, il est associé à la 

survenue de diverses maladies incluant de nombreux cancers, pourtant la cigarette n'est pas 

considérée comme un facteur de risque établi du cancer du sein car les résultats d'études sont 

discordants jusqu’ici [68]. 

III.6.6. La Nutrition : Concernant l’apport en graisses dans l’alimentation, il semblerait que 

diminuer les graisses totales, les graisses saturées et polyinsaturées permettent de diminuer le 

risque ultérieur de survenue d’un cancer du sein. Cependant la diminution des graisses mono 

insaturées ne jouerait pas sur la décroissance du risque. Outre l’effet protecteur éventuel sur le 

cancer du sein de cette diminution, elle sera bénéfique dans la prévention d’autres pathologies 

notamment cardio-vasculaires [69]. 

III.6.7. Les pathologies bénignes : 

Certaines lésions du sein sont des facteurs de risques, le risque varie selon les auteurs de 2.2 à 

13.le risque est léger pour les hyperplasies épithéliales modérées et reconnu pour les 

hyperplasies canalaires et lobulaires [70]. 

 

 

IV. Symptômes : 

La détection précoce du cancer de sein améliore le pronostic et augmente la chance de la 

guérison.il est donc important de surveiller attentivement toutes modification du sein. 
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Chez la femme le cancer se signale généralement par une masse suspecte a l’un des seins (plus 

rarement aux deux). A la palpation, la masse parait dure, non douloureuse, male délimitée, et 

elle ne glisse pas sur les plans qui l’entourent. Cependant, toute anomalie récente doit également 

attirer l’attention comme l’apparition d’une fossette ou d’une ride creusant la surface du sein, 

changeant la taille ou de la forme du sein ainsi que son aspect de peau d’organe, toute 

déformation du mamelon le rétractant vers l’intérieur (mamelon inversé) et changement de sa 

couleur qui devient rouge, crouteuse, ou érodée. Un écoulement du mamelon peut être 

également observé, surtout s’il est sanglant ou noirâtre [71]. 

Au stade avancé, on peut observer l’apparition des ganglions axillaires, des métastases à 

distance telles que les douleurs osseuses et les difficultés respiratoires. 

V. Dépistage : 

Le dépistage est un examen d’un groupe de personnes afin de détecter une anomalie ou de 

trouver celles a risque accru de développer une anomalie.  

Son objectif est de dépister le cancer a un stade précoce au mieux infraclinique et surtout avant 

l’atteinte ganglionnaire, afin d’améliorer le taux de survie. 

Le premiers dépistage proposé a chaque femme est l’auto examen des seins (AES).Cette 

méthode consiste à apprendre aux femmes l’auto inspection et l’autopalpation mensuelles des 

seins, en tant que habitude routinière d’hygiène de santé ; les femmes parviennent ainsi à 

reconnaitre parfaitement leur seins, afin d’y détecter ultérieurement toute anomalie. Cet 

apprentissage sous peine d’être anxiogène, doit être doublé d’une information sécurisante sur 

le cancer du sein [72]. (Figure13). 



Revue bibliographique 

25 

 

 

Figure 13 : Autopalpation du sein [73]. 

VI. Diagnostic : 

Il n’existe pas de symptômes spécifiques du cancer du sein, le signe le plus commun est 

l’apparition d’une masse mammaire. Après la manifestation initiale reconnue par la patiente, le 

processus diagnostiqué est souvent complexe [74]. 

Entre la reconnaissance d’une plainte par la patiente et la première consultation médicale 

s'écoule un délai qualifié de retard diagnostique. Ce dernier est préjudiciable à la précocité 

d'action qui conditionne le pronostic. Les causes d'un tel délai sont matérielles, 

socioéconomiques, psychologiques ou une inadéquate prestation du thérapeute consulté. Mais 

la vitesse avec laquelle la patiente consulte un médecin dépend surtout de la gêne de l'anomalie 

observée : la consultation est plus rapide par exemple dans le cas de lésion palpable. Une 

douleur marque quant à elle rarement le début d'un cancer [75]. 

Le diagnostic repose principalement sur le triplet : Examen clinique, imagerie et cytologie. 

VI.1. Examen clinique : 

L’examen clinique reste primordial lors de toute consultation d’une patiente. Il se déroule en 

deux parties dont l’interrogatoire et l’examen physique. 
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VI.1.1. Interrogatoire : 

Il s’agit d’une enquête classique sur l’histoire personnelle de la malade, visant à rechercher un 

quelconque facteur de risque de survenue d’un cancer du sein. L’interrogatoire fait préciser 

l’âge de la patiente, ses antécédents personnels et familiaux de cancer du sein, la date et les 

résultats des examens antérieurs. Le nombre d’enfants (parité), s’ils ont été allaités, l’âge de la 

première grossesse et la situation hormonale (régularité des cycles, ménopause, traitement 

hormonal substitutif…) sont également demandés. Il est indispensable de cerner, au cours 

l’interrogatoire, le profil psychologique de la patiente [76]. 

VI.1.2.  Examen physique : 

Après l’interrogatoire, l’examen physique, basé sur l’inspection et la palpation, aura lieu. Il se 

fait de préférence et idéalement en début de cycle pour les femmes jeunes et sera compléter par 

un examen gynécologique et général précisant le contexte. Cet examen comporte la palpation 

et l’inspection [77-78]. 

VI.2. Imagerie : 

VI.2.1. Mammographie : 

La mammographie est la technique la plus efficace pour détecter des tumeurs de moins de 1,27 

cm de diamètre. Il s’agit d’un examen radiologique durant lequel le sein est placé entre une 

plaque photographique horizontale et un tube émetteur de rayons X. La mammographie détecte 

les augmentations de densité cellulaire ainsi que les micro- calcifications (petits dépôts de 

calcium), témoins du développement d’une tumeur [79]. 

VI.2.2. Echographie : 

L'échographie est une technique qui produit des images par ultra-sons [79]. 

Elle complète les renseignements fournis par la mammographie qui reste l’examen de première 

intention. C'est dans les zones de densité accrue que l'échographie apporte le plus de 

renseignements. L'expression échographique typique d'un cancer du sein est celle d'une lésion 

solide, hypoéchogène, plus ou moins hétérogène, à contours irréguliers et dont le grand axe est, 

en général, vertical par rapport à la peau. Une ombre postérieure est présente dans environ un 

tiers des cancers. Cependant, l'échographie dépend beaucoup de l'opérateur, elle ne visualise 
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pas les foyers isolés de microcalcifications, elle est de spécificité médiocre dans les seins 

adipeux. Elle permet souvent de réaliser une ponction écho guidée [80]. 

VI.2.3. Doppler couleur : 

L'échotomographie doppler à codage couleur allie la rapidité du doppler couleur à la haute 

précision du doppler pulsé. Les résultats obtenus sont très dépendants de l'appareil utilisé. Le 

doppler pulsé permet de calculer des index de résistance qui sont théoriquement effondrés en 

pathologie maligne. Le doppler couleur permet d’étudier la vascularisation des tumeurs 

mammaires. Leur présence au centre de la tumeur est évocatrice de malignité [80]. 

VI.2.4. Tomodensitométrie : 

Par son absence totale de spécificité, elle ne présente aucune indication pour le diagnostic de la 

lésion elle-même. Son rôle est limité aux rares cas d'atteinte pariétale lorsque la lésion se situe 

dans le sillon sous-mammaire. Elle est intéressante pour les radiothérapeutes qui peuvent 

réaliser des dosimétries prévisionnelles (scanner hélicoïdal et reconstruction 3D à l'étude) [80]. 

VI.2.5. IRM (Imagerie par Résonance Magnétique) : 

L'IRM, en particulier après injection de gadolinium, a certainement une place actuellement dans 

l'étude des récidives et l'évaluation du suivi des plasties mammaires. Les microcalcifications 

sont invisibles. La lésion elle-même est souvent de contours irréguliers à limites imprécises, 

polycycliques, spéculées [80]. 

VII. Traitement : 

Le traitement du cancer du sein est un traitement multidisciplinaire. Il repose souvent sur une 

stratégie associant plusieurs traitements : La chirurgie, La chimiothérapie, La radiothérapie et 

L’hormonothérapie Cette stratégie est décidée en fonction du stade initial de la tumeur, de son 

état général, du bilan d’extension de la maladie et des facteurs histopronostiques de la tumeur 

[81]. 

Le traitement du cancer du sein a deux buts : d'une part contrôler la tumeur primitive et les 

territoires ganglionnaires de drainage, c'est le traitement locorégional, d'autre part traiter une 

éventuelle dissémination infraclinique à distance, c'est le traitement général. 

VII.1. Traitements locorégionaux : 
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VII.1.1. Chirurgie : 

La chirurgie reste l’acte principal qui permet d’enlever la tumeur, dans un grand nombre de cas, 

l’ablation du sein (mastectomie) peut être évitée et on enlève alors largement la 

tumeur(tumorectomie), en gardant le reste de la glande mammaire. Mais lorsqu’il s’agit d’une 

tumeur trop volumineuse ou multiple, la mastectomie devient nécessaire. 

Le traitement par chirurgie doit répondre à trois conditions : une survie identique à celle obtenue 

par la mastectomie, un risque de récidive locale faible et un résultat esthétique satisfaisant.  

Ainsi, la chirurgie conservatrice est indiquée devant [82] : 

 Lésion unifocale T1 ou T2 < 3cm  

 Tumeurs < 5cm si le rapport taille tumorale / volume mammaire le permet  

 Lésions bifocales (T1 ou T2 < 3cm) si elles sont dans le même quadrant et accessibles 

à une exérèse monobloc en limites saines 

Ces indications peuvent même être élargies aux tumeurs> 5cm après chimiothérapie 

néoadjuvante, la multifocalité et multicentricité, la radiothérapie irréalisable, et les tumeurs 

inflammatoires [83]. 

VII.1.2. Radiothérapie : 

La radiothérapie est un traitement qui utilise des rayons a haute énergie (rayon X) pour détruire 

les cellules tumorales et de les empêcher de se multiplier. Ce traitement est appliqué 

généralement après la chirurgie pour détruire d’éventuelles cellules tumorales résiduelles et 

pour diminuer le risque de récidive locale. 

L’effet biologique des radiations ionisantes s’explique par la production des radicaux libres 

instables et chimiquement très réactifs qui induisent des coupures sur les brins d’ADN et donc 

à l’origine d’une mort cellulaire retardés [84]. 

La radiosensibilité est différente entre tissu sain et cancéreux, elle se traduit par la mort 

préférentielle des cellules tumorales. Ce traitement est appliqué sur le sein, si ce dernier n’a pas 

été enlevé ou sur la paroi après l’ablation complète du sein. 
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L’efficacité de la radiothérapie après une mastectomie est connue plus d’une quarantaine 

d’années.la réduction globale du nombre de récidives locorégionales est de l’ordre de 60 à 70 

% dans de nombreuses études [85]. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Radiothérapie externe par accélérateur linéaire chez une patiente cancéreuse [86]. 

VII.1.3. Curiethérapie : 

C’est une technique de radiothérapie utilisant des rayons gamma émis par des sources 

radioactives scellées, introduites dans l'organisme afin d'y détruire des cellules cancéreuses 

(Figure 15). 

La curiethérapie reste la meilleure technique d’irradiation pour délivrer une forte dose dans un 

petit volume surtout lorsque le contrôle local de tumeur est corrélé avec l’escalade de la dose. 

Dans le cadre du cancer du sein, sous réserve que la curiethérapie soit réalisée conformément 

aux règles d’implantation communément admises, les résultats en termes de taux de contrôle 

local demeurent excellents (forte dose) avec des taux de complications comparables, voire 

meilleurs, que ceux obtenus après radiothérapie externe (petit volume) [87-88]. 



Revue bibliographique 

30 

 

 

Figure 15 : Irradiation partielle du sein par curiethérapie [89]. 

VII.2. Traitements généraux : 

VII.2.1. Hormonothérapie : 

L’hormonothérapie est indiquée si le cancer du sein est hormono-dépendant, c’est-a-dire que 

les cellules tumorales présentent des récepteurs hormonaux (RH), soit des récepteurs à 

l’œstrogène et/ou (RE) à la progestérone (RP). 

Plusieurs hormonothérapies sont proposées comme les antihormones qui sont des médicaments 

bloquants les récepteurs hormonaux sur les cellules tumorales, ou bien diminuant la synthèse 

naturelle de ces hormones.la principale antihormone utilisée en oncologie est un anti-œstrogène 

qui agit sur la liaison compétitive aux récepteurs ostrogéniques au niveau des cellules 

mammaires. Cette hormone augmente la durée de la phase G1 du cycle cellulaire des cellules 

cancéreuses du sein en bloquant ainsi certaines cellules dans cette phase  

 En postménopause : il est indiqué de traiter par des anti-aromatases qui sont des 

médicaments agissant en inhibant la conversion des stéroïdes surrénaliens en œstrogène 

dans les tissus périphériques.  

 En préménopause : la suppression de la production d’œstrogènes des ovaires s’effectue 

par l’ablation chirurgicale ou par radiothérapie. Actuellement par un traitement chimique 
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(agoniste de LH-RH) qui bloque la fonction des ovaires pendant une durée déterminée 

[90]. 

VII.2.2. Chimiothérapie : 

La chimiothérapie traite l’ensemble du corps avec une combinaison de médicament contre le 

cancer. Son but est de détruire les cellules cancéreuses qui se seraient propagées du sein dans 

le sang. Les médicaments pourront être administrés par une injection intraveineuse (IVD) par 

perfusion ou sous forme de comprimés. On peut résumer les objectifs de traitement de la 

chimiothérapie comme suite : 

 Eradiquer les micro-métastases et ainsi prévenir le risque de rechute.  

 Réduire les tumeurs de grande taille grâce à la chimiothérapie néoadjuvante et ainsi 

augmenter les possibilités d'un traitement conservateur [91]. 

La chimiothérapie adjuvante a essentiellement pour but de réduire le risque d’extension 

métastatique. La décision de chimiothérapie reposera d’une part sur l’évaluation de ce risque 

au vu des facteurs histopronostiques, et d’autre part sur l’état général de la patiente et la 

présence éventuelle de comorbidités qui pourraient contre-indiquer ce traitement [92]. 

Ces facteurs histopronostiques déterminants pour l’indication de chimiothérapie sont : 

 Taille de la tumeur  

 Grade SBR  

 Statut des récepteurs hormonaux  

 Statut HER2 Indice de prolifération (en particulier Ki67)  

 Statut ganglionnaire 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Matériels Et Méthodes 

 



Matériels et méthodes  

34 

 

Matériels et méthodes : 

1. Population étudiées : 

Cette étude représente une contribution à la connaissance du cancer de sein et de son incidence 

dans la wilaya de Tarf, il s’agit d’une étude rétrospective concernant des données recueillies à 

partir des dossiers des patients consultants et/ ou hospitalisés au service d’oncologie médicale 

du centre EPH EL Tarf. 

Notre étude est réalisée sur 15 jour (allant de 5 mai 2022 - 26 mai 2022), cette étude 

rétrospective a inclus 38 dossiers des patientes durant les années 2020, 2021, 2022. 

2. La source de données : 

Les informations ont été exploité à partir des dossiers des patients appartenant au service 

d’oncologie EPH EL Tarf. 

3. Recueil de données : 

Nous avons élaboré une fiche de renseignements, pour recueillir les différentes données, 

Comprenant : 

a) les informations sur le patient : âge, le sexe, l’origine, le poids, taille. 

b) les antécédents personnels et tares associés, les antécédents familiaux. 

c) les signes révélateurs, les données de l’examen cliniques 

4. Limite de l’étude : 

On signale que certaines fiches de renseignements sont incomplètes pour certains paramètres, 

c’est la raison pour laquelle nos effectifs sont différents d’un paramètre a un autre, pour cela, 

nous avons signalé devant chaque tableau l’effectif considéré. 

5. Méthode d’analyse : 

Concernant les cas du néoplasie du sein, nous avons eu accès aux dossiers des patients atteints 

dont nous avons tenu compte de toutes les informations notées sur chaque dossier à savoir : le 

numéro des dossiers, la région, le sexe, l’âge, leur poids, taille, l’adresse des patients ainsi que 

les pathologies associées. 
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Des lettres d’orientation établis par les médecins traitants, cette fiche nous renseigne sur les 

caractéristiques des patients en principe : 

 Caractéristiques générales et sociales (nom, prénom, âge, adresse, situation familiale…). 

 Antécédents personnels (physiologique, médicaux, chirurgicaux) et familiaux. 

 L’âge de la ménarchie. 

 Localisation anatomopathologique des tumeurs types histologique, taille et grade de Scorff 

bloom Richardson (SBR). 

 La surexpression de l’oncogène HER2. 

 La surexpression de l’oncogène KI67. 

Les représentations graphiques (tableaux et figures) des résultats obtenus ont été réalisées en 

utilisant le logiciel Microsoft Office Excel 2007, en outre, les fréquences saisies ont été 

calculées à partir des effectifs pris en considérations dans chaque paramètre étudié. 
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1. Résultats descriptifs : 

1.1. Analyse descriptive des caractéristiques épidémiologique de la population étudiée 

1.1.1. Fréquence du cancer du sein selon les régions de la wilaya d’EL Tarf : 

Concernant la répartition géographique, les résultats présentés dans le tableau montrent que 

23.68% des patients atteints du cancer du sein sont de la région d’el Kala. 

Tableau 2 : Fréquence du cancer du sein selon les régions de la wilaya d’EL Tarf 

Région Effectifs Fréquence % 

El kala 9 38,68 

Boutheldja 8 21,05 

Tarf ville 7 18,42 

Ben mhidi 3 7,89 

Oum teboul 3 7,89 

lac des oiseaux 2 5,26 

Bouhadjar 2 5,26 

Chafia 1 2,63 

Ayous 1 2,63 

zitouna 1 2,63 

Ain assel 1 2,63 
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Figure 16 : Répartition graphique des patients cancéreux selon les régions d’EL Tarf 

1.1.2. Répartition des patients en fonction des périodes : 

D'après les résultats présentés dans le tableau ci-dessous, on constate que la fréquence des 

tumeurs mammaires augmente environ sur les trois années étudiées, 28,94% des cas 

diagnostiqués durant les premiers mois de cette année. 

Tableau 3 : Répartition des patients en fonction des périodes 

 

38,68%

21,05%
18,42%

7,89% 7,89%
5,26% 5,26%

2,63% 2,63% 2,63% 2,63%

Année Effectifs Fréquences (%) 

2020 9 23,68 

2021 18 47,36 

2022 11 28,94 

Totale 38 100 
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Figure 17 : Représentation graphique les nombres des cas enregistrés sur la période (2020-

2022) 

1.1.3. Répartition des patients selon les tranches d’âge : 

La figure représente la répartition des patients atteints du cancer de sein par tranche d’âge. 

A partir de ces données, nous constatons que les fréquences du cancer du sein les plus 

importantes sont touchée est celle des patientes âgées entre 41 et 50, avec une fréquence de 

34.21% 

23,68%

47,36%

28,94%

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

2020 2021 2022



Résultats 

40 

 

 

Figure 18 : Représentation graphique des patients selon la tranche d’âge 

1.1.4. Selon le statu matrimonial : 

Dans notre étude les femmes mariées atteintes du cancer du sein étaient les plus nombreuses 

avec un taux de 71.05%. 

 

Figure 19 : Représentation graphique des patients selon le statut matrimonial 
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1.1.5. Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle (IMC) : 

L'indice de masse corporelle a pu être recueilli chez 38 patients. Ainsi, une légère prévalence 

de l'excès de poids a été observée chez 36,84% des patientes, suivi de 31,57% des patients au 

physique normal, tandis que l'obésité de ses différents types a été observée au total dans 

26,31% des cas. 

Tableau 4 : Répartition des patientes atteintes du cancer de sein selon IMC 

MC Effectifs Fréquence % 

Insuffisance pondérale <18,5 2 5,26 

Corpulence normale 18,5-25 12 31,57 

Surpoids 25-30 14 36,84 

Obésité modère 30-35 9 23,68 

Obésité sévère 35-40 1 2,63 

Totale 38 100 
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Figure 20 : Représentation graphique des patientes selon l’indice de masse corporelle 

1.2. Analyse descriptive des facteurs hormonaux et reproductifs : 

1.2.1. Selon la parité et nombre d’enfants : 

Les femmes nullipares représentent 18.42%, et les femmes multipares 34.21%. 

Tableau 5 : Répartition des patientes selon la parité et nombre d’enfants 

Nombre des enfants Effectifs Fréquences (%) 

Pas d'enfants 7 18.42 

1_2 5 13.15 

3_4 11 28.94 

> 5 13 34.21 

Totale 36 100 
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Figure 21 : Représentation graphique des patientes selon la parité et nombre d’enfants 

1.2.2. Selon l’âge de la ménarche : 

L’âge de la ménarche a été précisé chez 38 patientes. 28 d’entre elles ont eu une ménarche à 

un âge > 12 ans soit 73,68% du total des cas, alors que 10 patientes seulement ont eu leurs 

ménarche à un âge ≤ 12 ans soit 26.31%. 

 

Figure 22: Représentation graphique des patientes selon l’âge de la ménarche 
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1.3. Analyse descriptive des antécédents personnels : 

Le tableau 6 ci-dessous montre la répartition des différents types de pathologies associées aux 

patients atteints de cancer de sein. 

On note que 20 patients soit 47.61% qui ont aucun d’antécédents personnels, les maladies les 

plus fréquents dans cette étude sont l’HTA avec 21.42%, le diabète et la thyroïde avec un taux 

de 7.14%.  

Tableau 6 : Types des antécédents associés aux patients atteints de cancer de sein. 

 

ATCD personnels Effectifs Fréquence % 

HTA 9 21,42 

Diabète 3 7,14 

Thyroïde 3 7,14 

Allergie 1 2,38 

Rhumatisme 1 2,38 

IHC 1 2,38 

Covide 19 2 4,47 

Chirurgie 2 4,47 

Pas des antécédentes 20 47,61 

Totale 42 100 
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Figure 23 : Représentation graphique des patients selon les antécédents personnels 

1.4. Analyse descriptive des antécédents familiaux : 

Nous avons récolté chez 38 patientes concernant l’existence d’un parent proche affecté d’un 

type de cancer donné (tableau 7). 

Après analyse des résultats présentés ci-dessus dans le tableau 6, nous avons constaté qu'il n'y 

avait pas d'antécédents familiaux chez 26 patientes avec un taux de 68,42% et un antécédent 

familial de cancer du sein a été retrouvé chez 7 patientes soit 18,42% des cas. 

De plus, on observe une proportion répartie sur les autres types de cancer avec une estimation 

de 13,15 %. 

Tableau 7 : Répartition des patientes selon les antécédents familiaux 

ATCD familiaux Effectifs Fréquence % 

Pas des antécédents 26 68,42 

cancer du sein 7 18,42 

autre cancer 5 13,15 

Totale 38 100 
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Figure 24 : Représentation graphique des patients selon les antécédents familiaux 

1.5. Analyse descriptive de la pathologie cancéreuse mammaire : 

1.5.1. Selon le coté du sein atteint : 

Les résultats obtenus sur la répartition des patients en fonction du sein atteint sont illustrés 

dans le tableau 8. 

Dans notre étude, les tumeurs siégeaient au niveau du sein gauche dans 55,26% des cas et au 

niveau du sein droit dans 44.73%. 

Tableau 8 : Répartition des patients en fonction du sein atteint. 

Sein atteint Effectifs Fréquence (%) 

Droit 17 44,73 

Gauche 21 55,26 

Totale 38 100 
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Figure 25 : Représentation graphique des patients selon le sein atteint 

1.5.2. Selon type histologique : 

Sur le plan histologique de la population étudiée, on retrouve des carcinomes canalaires 

infiltrant (CCI) et carcinome lobulaire infiltrant (CLI). 

Le carcinome canalaire infiltrant représente le type le plus fréquent avec 76,31% des cas 

répertoriés, suivies du carcinome lobulaire infiltrant 23,68%. 

Tableau 9 : Répartition selon le type histologique 

Type histologique Effectifs Fréquence (%) 

Carcinomes canalaires 

infiltrant (CCI) 

29 76.31 

Carcinome lobulaire 

infiltrant (CLI) 

9 23.68 

Totale 38 100 
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Figure 26 : Représentation graphique des patients selon le type histologique 

1.5.3. Répartition des patients en fonction la classification SBR : 

La répartition des patients en fonction la classification SBR est résumée dans le tableau 10 et 

la figure 27. 

Nos résultats montrent que la fréquence de grade SBR 2 est le plus élevé avec un taux de 

81.57 %.  

Tableau 10 : Répartition des patients en fonction la classification SBR 

 

23,68%

76,31%

Carcinome lobulaire

infiltration

Carcinome canalaire

infiltration

Classification SBR Effectifs Fréquence (%) 

Grade I 1 2,63 

Grade II 31 81,57 

Grade III 6 15,78 

Total 38 100 
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Figure 27 : Représentation graphique des patients selon le grade 

1.5.4. Répartition des patients en fonction de la TNM : 

 Répartition des patients en fonction du grade tumoral « T » : 
Dans notre série, les tumeurs classées T3 étaient prédominante avec un taux de 36.84%, 

suivie des tumeurs T2 ou sa valeur est de 31.57%. 

Tableau 11 : Répartition des patients en fonction du grade tumoral « T » 

 
T1 T2 T3 T4a T4b T4c T4d Totale 

Effectifs 6 12 14 0 4 1 1 38 

Fréquence (%) 15,78 31,57 36,84 0 10,52 2,63 2,63 100 
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Figure 28 : Comparaison du « T » de la classification TNM entre les séries 

 Répartition des patients selon l’envahissement ganglionnaire « N » : 

Nos résultats montrent que N0 est le plus élevé avec un taux de 50 %, signifiant qu’il Ya 

aucune atteint ganglionnaire. 

Tableau 12 : Répartition des patients en fonction du grade ganglionnaire « N » 
 

N0 N1 N2 N3 Total 

Effectifs 19 11 5 3 38 

Fréquences (%) 50 28,94 13,15 7,89 100 
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Figure 29 : Comparaison du « N» de la classification TNM entre les séries. 

 Classification des patients atteints de cancer du sein selon le stade Métastatique « M » : 

D'après nos résultats la forme métastatique M0 (aucune métastatique) est représentée par 

une fréquence% considérable 81.57 

Tableau 13 : Répartition des patients en fonction du grade Métastasique « M » 
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Effectifs 31 7 38 
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Figure 30 : Comparaison du «M » de la classification TNM entre les séries. 

1.5.5. Répartition des patients en fonction de la surexpression de l’oncogène 

HER2 : 

La protéine Her2 est négative dans 31 cas sont 81.57%, ou moment qu’elle est positif dans 7 

cas à raison de 18.42%. 

Tableau 14 : Répartition des patients en fonction de la surexpression de l’oncogène HER2 

Oncogène HER2 Effectifs Fréquence (%) 

Positif 7 18,42 

Négatif 31 81,57 

Total 38 100 
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Figure 31 : Répartition de l'échantillon selon l'expression du HER2 

1.5.6. Selon le taux de Ki67 population : 

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. 

On observe la majorité des patientes ont un Ki67 >14 (71.05%) alors que (28.29%) ont au 

taux < 14 

Tableau 15 : Répartition des patients selon le taux Ki67 

18,42%

81,57%

Positif

Négatif

Ki67 Effectif Fréquence (%) 

< 14 % 11 28,94 

> 14 % 27 71,05 

Totale 38 100 
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Figure 32 : Représentation graphique des patientes selon le KI67 

2. Résultats analytique : 

2.1. Réparation des tranches d’âge par rapport à les antécédents 

personnelles : 

Concernant la répartition des tranches d’âge de notre patiente par rapport aux antécédents 

personnelles on remarque que les patientes des tranches d’âge les plus touchée par la maladie 

(41-50). 

Tableau 16 : Réparation selon l’Age et l’antécédent personnel. 

Age Antécédent Total 

HTA Diabète Chirurgie RAS Thyroïde Allergie Rhumatisme IHC Covide 

19 

20-30 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 

31-40 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 

41-50 1 0 1 9 0 1 0 1 1 14 

28,94%

71,05%

< 14 %

> 14%
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51-60 3 0 0 7 2 0 0 0 0 12 

61-70 4 3 1 2 1 0 0 0 0 11 

71-80 1 0 0 0 0 0 1 0 1 3 

Total 9 3 2 20 3 1 1 1 2 42 

 

 

Figure33 : Réparations graphique selon l’âge et les antécédents personnels. 

2.2. Réparation des tranches d’âge par rapport la classification SBR : 

Nous pouvons constater que les patientes comprises dans les tranches d'âge les plus touchées 

par le cancer du sein à savoir : De 41 à 50 ans, de 51 à 60 ans, correspondent à ceux qui sont 

le plus diagnostiqués avec un grade II (47.36%). Les grades I et III sont de pourcentage très 

faible, peu importe la tranche d'âge. 
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Tableau 17 : Réparations selon d’âge et la classification SBR 

 

 

Figure 34 : Réparation graphique selon d’âge et la classification SBR 
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Discussion : 

L'étude a été menée dans le service d'oncologie médicale de l’EPH El Tarf, où 38 dossiers de 

patientes ont été collectés. 

Au cours de cette étude, nous avons rencontré quelques difficultés liées à l'insuffisance de 

certaines informations dans le dossier médical (le rapport histologique), mais certains résultats 

sont importants. 

En ce qui concerne la répartition géographique, les résultats montrent que les taux les plus 

élevés de cancer du sein étaient à el Kala et Boutheldja, respectivement, avec 38,68% et 

21,05%, suivis par Al-Tarf ville avec 18,42%. 

Concernant le nombre de cas recensées (38), on constate que la fréquence des tumeurs 

mammaires est dans l’ensemble espacée entre 2020-2021, alors qu'une augmentation de la 

prévalence de ce type de cancer a été enregistrée au cours du premier semestre 2022 (28,94%). 

Ces chiffres indiquent une augmentation de la prévalence du cancer du sein à El Tarf, ce qui 

coïncide avec la pandémie du CODIV qui a envahie le monde entier. 

Les résultats obtenus sur la population étudiée montrent que le cancer du sein peut toucher 

toutes les femmes de tout âge. 

On note que la tranche d'âge 41-60 ans est la plus touchée, avec un total de 65,78%. Ces chiffres 

différents de ceux des études d’Idmang 2019 [93] et Jaba 2016 [94], ou leurs résultats montrait 

que le groupe d'âge le plus touché sont ceux de 30-39, par contre nos résultats concordent avec 

ceux trouvés à Batna en 2020 [95]. 

Nous pouvons clairement constater que la majorité des patientes sont mariées avec 76.31 %, et 

que 5.26 % seulement sont célibataires. Ces résultats sont en contradiction avec l’étude réalisée 

sur une population de l’ouest algérien par Senhadji, 2010 [96]. En effet, selon leur étude les 

femmes célibataires sont plus susceptibles de développer un cancer du sein que les femmes 

mariées. Mais en accord avec l’étude de Bellel et al, 2018 [97]. 

En ce qui concerne l'obésité, au total 10 des cas étudiés étaient obèses (9 modérément obèses 

et 1 sévèrement obèse) avec un IMC entre 30-40 kg/m2 tandis que les 14 cas étaient surpoids et 

12 cas étaient en corpulence normale. 



Discussion 

59 

 

Ainsi, cette légère différence ne confirme ni n'infirme que l'obésité est bien un facteur de risque 

important comme cela a été démontré dans la littérature. Comme l'étude de Carmichael (2006) 

[98], qui a montré que les femmes obèses atteintes d'un cancer du sein avaient de très mauvaises 

perspectives même aux premiers stades de leur développement. 

Nos résultats diffèrent avec la théorie apportée par Key et al. (2001) [99], qui montrent que la 

survenue des premières règles avant l’âge de 12 ans augmente le risque du cancer du sein. 

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

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

est considérable lorsque les cycles menstruels sont réguliers. 

L’hypertension artérielle est recensée chez de nombreuses patientes atteintes du cancer du sein 

avec une fréquence de 21,42%, suivi du diabète et de la Dysthyroïdie avec des fréquences 

comparables de 7,14% ce qui est cohérent avec une étude menée à Tizi Ouzou en 2018 [100]. 

On a 26 patientes soit 68,42% qui ne présentaient aucuns antécédents familiaux, on a 18,42% 

des patientes qui avaient des antécédents familiaux de cancer du sein, on a 13,15% d’autre 

cancer, ces résultats sont comparables avec l’étude rétrospective descriptive et analytique.de 

AL jarroudi de cohort [101]  

Les facteurs génétiques interviennent dans 5 à 10% des cancers du sein. Ils sont surtout 

responsables des cancers qui surviennent avant 40 ans. Le risque est plus important si le cancer 

s’est déclaré chez une parente de premier degré (sœur, mère, fille), mais dans la majorité des 

cas on ne retrouve pas la cause de la prédisposition à ces cancers. 

La survenue du cancer du sein est augmentée chez une femme dont parente était déjà atteinte 

ce qui lui pousse vers la prévention contre cette maladie. Le niveau de risque est variable et 

dépend du nombre de cas signalés, des âges en diagnostic et degré d'association. Danger 

augmentation significative lorsqu'il y a au moins parents au premier degré (mère, sœurs) 

souffrant d'un cancer du sein avant l'âge de 50 ans. Dans tous les cas, il reste particulièrement 

faible quand les âges au diagnostic sont trop tardifs (Après 75 ans). Nos résultats sont similaires 

à l’étude d’Hervé, 2011 [102] et de Jaba, 2016 [94]. 

D’après nos résultats, le sein gauche serait plus touché que le sein droit, car parmi 38 cas 

étudiés, 55.26 % des cas de cancers se localisent dans le sein gauche et 44,73% dans le sein 

droit. Ces résultats comme dans la littérature Sahraoui et al, 2017 et l’étude de Bellel et al. 2018 
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qui remarquent au niveau du sein gauche dans 53,47% des cas et au niveau du sein droit dans 

39,6%. Dans 0,99% des cas, l'atteinte était bilatérale. Le sein gauche est plus fréquemment 

atteint que le droit [97]. 

Le carcinome canalaire infiltrant représente le type le plus fréquent avec 76.31% des cas 

répertoriés, suivies du carcinome lobulaire infiltrant 23.68%. Ces résultats sont en corrélation 

avec une étude norvégienne ainsi qu'une étude nigérienne menées respectivement par 

Albrektsen et al., (2010) et Zaki et al., (2013) ou le carcinome canalaire représentait la majorité 

de tous les types histologiques du cancer du sein [103-104]. 

On observe une prédominance du grade II dans notre échantillon avec 81,57%. Nos résultats 

sont similaires à ceux d’une étude marocaine par Lakhrissi, 2016, telle que le grade II 

représentait 58.3% des cas [105]. 

En revanche, dans une étude tunisienne effectuée par Sahraoui et al., 2017, les tumeurs de grade 

III étaient majoritaires représentant 41% des cas [106]. 

Les grades II et III sont les plus représentés ainsi dans ces différentes études, ceci pourrait 

s'expliquer par un manque de distinction des différents critères microscopiques qui les 

définissent. 

Dans notre série, les tumeurs classées T1, T2 et T3 étaient les plus fréquentes des cas. Ces 

résultats sont similaire avec plusieurs travaux Benahmed et al, 2002, Gendouz et al., 2011 [107-

108]. 

Les formes N0 et N1 étaient les plus fréquentes chez les patientes selon plusieurs auteurs, ce 

qui concorde avec notre étude : Sakhri, 2015, Gundouz et al., 2011et Bellel et al., 2018 

[109][108] [97]. 

La présence des métastases M0 est trouvé chez 81.57% des patientes, ces résultats sont 

similaires avec l’étude de Nait Behloul, 2018 au Oran qui trouve 21% cas [110]. 

Parmi les 38 patientes identifiées dans le Tableau12, la protéine Her2 est négative dans 31 cas 

soit 81.57%, ou moment qu’elle est positif dans 7 cas à raison de 18.42%. 

Ces résultats sont comparables a ceux obtenus par Bekkouche et al., (2007) dont l’oncogène est 

positif (+) dans 27% des cas, et négatives (-) dans 72% des cas. 
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Ces résultats concordent avec d’autres travaux réalisés par Dendukuri et ses collaborateurs 

(DENDUKURI et al., 2007) qui ont montré que, pour une population de cas de cancer du sein, 

près des trois quarts 73,1 % des patientes n’exprimait pas l’oncogène HER2 [111]. 

KI67 : C’est l’un des paramètres pronostiques les plus importants dans les cancers du sein.  

Le Ki-67 est un marqueur de prolifération exprimé dans le noyau lors de la phase G1, S, G2 et 

M du cycle cellulaire. 

L’index Ki-67 permet donc d’évaluer le taux de prolifération des cellules tumorales. 

Dans notre série, le Ki-67 a été réalisé chez 11 patient ≤(14) et Ki 67 >(14) chez 27 patient. 
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Conclusion : 

Le cancer du sein est le type de cancer le plus répandu chez les femmes en Algérie comme dans 

le monde, et le nombre de nouvelles infections ne cesse d'augmenter dans notre pays. Il est 

désormais considérée comme un véritable problème de santé publique. 

Bien que notre étude statistique, qui a inclus 38 patientes atteintes d'un cancer du sein, ait ses 

propres limites en termes de taille relativement petite de notre population d'étude, elle fournit 

des informations utiles sur les facteurs de risque ainsi que sur les paramètres et les facteurs 

histologiques impliqués dans le développement du cancer du sein.  

Le cancer du sein occupe une place importante dans les maladies cancéreuses, car nous avons 

enregistré un taux de prévalence élevé entre 2020-2021(Anée de covid) et aussi au cours du 

premier semestre 2022 ou le pourcentage régional le plus élevé a été enregistré à El Kala et 

Boutheldja, respectivement avec 38,68% et 21,05%, suivis par el Tarf City avec 18,42%. 

Selon nos résultats, les patientes âgées de 41 à 60 ans sont les plus touchés, alors que les âges 

extrêmes sont moins touchés par cette maladie. En revanche le statut matrimonial et l’obésité 

ne confère en aucun cas comme facteur de risque du cancer du sein dans notre population 

étudiée. 

La tumeur affecte plus le sein gauche que le sein droit qui serait légèrement atteint, mais cela 

maintien que la fréquence du cancer de sein est en progression importante. 

Dans la plupart des dossiers consultés, le carcinome canalaire infiltrant est le type histologique 

le plus répondu avec une fréquence de 76.31%, ainsi que la majorité des tumeurs sont de grade 

II et III qui sont de mauvais pronostic, car les patientes consultent généralement à un stade tardif 

du cancer. 

De ce fait on encourage les patientes à réaliser un dépistage précoce, à avoir une alimentation 

équilibrée, une activité physique et les aider à perdre du poids en cas d’excès, en retour une 

politique nationale de dépistage précoce des lésions cancéreuses, doit être instaurée pour 

essayer de diminuer le taux des cancers notamment les tumeurs invasives. 

Enfin, la prévention, l’apprentissage des techniques de l’auto-examen des seins et l’organisation 

des journées de sensibilisation et de dépistage pourront fléchir la courbe de fréquence du cancer 

du sein. 
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Résumé : 

Le cancer du sein est le type de cancer le plus courant chez les femmes et la principale cause 

de décès par cancer chez les femmes. 

Dans cette étude rétrospective perspective, l'objectif de notre travail est de réaliser une étude 

statistique sur les facteurs de risque du cancer du sein dans la région EL Tarf. 

L'étude a été menée sur 38 dossiers de patientes diagnostiquées d'un cancer du sein au cours 

des années 2020, 2021 et du premier semestre 2022 dans le service d'oncologie médicale de 

l'EPH El Tarf. 

Les résultats de l'étude descriptive ont montré que le cancer du sein peut affecter toutes les 

femmes à tout âge, mais il affecte particulièrement les femmes en grande partie entre 41 et 60 

ans, en plus d'autres facteurs tels que le statu matrimonial, la masse corporelle, l'âge de 

ménarche et les antécédent personnels et familiaux... 

Il est nécessaire de suggérer un plan d’attaque portant sur la prévention et l’amélioration de la 

prises en charge de cette maladie sur la base de ces études rétrospectives descriptive. 
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Abstract: 

Breast cancer is the most common type of cancer in women and the leading cause of cancer 

death in women. 

In this perspective retrospective study, the objective of our work is to carry out a statistical 

study on the risk factors of breast cancer in the EL Tarf region. 

The study was conducted on 38 files of patients diagnosed with breast cancer during the years 

2020, 2021 and the first half of 2022 in the medical oncology department of EPH El Tarf. 

The results of the descriptive study showed that breast cancer can affect all women at any age, 

but it particularly affects women largely between the ages of 41 and 60, in addition to other 

factors such as marital status, body mass, age at menarche and personal and family history... 

It is necessary to suggest a plan of attack on the prevention and improvement of the management 

of this disease based on these descriptive retrospective studies. 
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 ملخص

ثل فنةاملالثررطان ااسرطان الثدي او اكثدطاكو ل الثررطانونشاورً  بنا ًلالثءررنلابلثرررئالثط ًرر 

 .ثيىالثءرنل

ف اوذهالثيرلسرررأا  رطار،  إافا الث يناملا الءناو اا،طللاسرلسرررأاا حرررن ًأا  طا  لم ا  طا

 .للإصن أا رطان الثدي اف امء قأالث نرن

باثاطضرر ا تا يررإًاااصررن ر تا رررطان الثدي ا مطال   ل اا38ك،طيتالثيرلسررأا ل ا ا2020ملفن

 .ف اقرتال برل الث رًأا ا  يالث نرنا2022 ابلثءحفال بطاملا نا2021ب

كظ طشاورن جالثيرلسررأالث صررفًأاك اسررطان الثدي ايايلاك ايحررًئا،اً الثءرررنلاف اك ا اطإاثيء ا

رنلالثم  ا رطلبحاك انرولا ًلا نإا نلإضنفأااث ا  لم اك طىامد اا60با41يحًئا يي ا نصالثء  نمب

 .ءيالثحًضإابلثيإحًأ.اب نريخالث ن لألثحنثأاللا،ران ًأإابثرلأالثجرتإابلث اطا 

ملالثضررررررطبر القرطلحا  أاوج  ا ل الث قنيأاب حرررررررًلااسلرةاوذلالثاطذا ل اكسرررررررن اوذها

 .لثيرلسنشالث صفًأا  رطار،  

 

 

 

 

 

 

 

 

 .سطان الثدي إا  لم الثإ طإاسرلسأابصفًأإالث نرناالكلمات المفتاحية:
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	Le cancer du sein commence dans le tissu mammaire, dans les canaux ou dans un lobe du sein Lorsque ces mécanismes de contrôle ne fonctionnent pas correctement, les cellules se divisent continuellement et entraînent la formation d’une bosse ou tumeur.
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	Figure 5 : Etapes de formation d’un carcinome non infiltrant (in situ) [27].
	A.1. Carcinome canalaire insitu (intracanalaire)(CCIS) :
	Il se caractérise par une prolifération épithéliale maligne, qui se développe dans les canaux galactophores. Lorsque plusieurs foyers de carcinomes sont séparés par du tissu conjonctif, ils seront dénommés carcinomes canalaires in situx multicentrique...
	Il paraît être bilatéral chez 10 à 15% des patients. Le pronostic après traitement est excellent mais sans traitement, il évolue vers une forme infiltrant dans 25 à 50% des cas [25-26].
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