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Introduction : 

Introduction : 
Le cancer est l'un des problèmes majeurs de santé publique. Il désigne plus d'une 
centaine de maladies, chacune d'entre elle porte un nom différent selon l'organe atteint. 

Le cancer du sein représente la 1 ère cause de mortalité chez la femme. 
Les thérapeutiques conventionnelles (radiothérapie, chimiothérapie et hormonothérapie) 
ne peuvent pas combattre la maladie surtout lorsqu'elle est en stade avancé. 

Cela a poussé les scientifiques à exploiter les métabolites secondaires des plantes 
médicinales pour le traitement du cancer du sein même pour le prévenir. 

De nos jours, la phytothérapie s'avère indispensable. Elle est aujourd'hui au centre de 
recherche dans de célèbres laboratoires dont la plus grande partie de leur intérêt porte sur 
l'étude de ces molécules. Parmi les quelles, on cite : les composés phénoliques, les 
isoprénoïdes et les acaloïdes. 

Ainsi l'objectif de notre travail consiste à: 
-définir le cancer du sein et la présentation de tout se qui est en relation avec la maladie. 
-les méthodes de la prévention. 
- le nouveau traitement par les plantes (métabolites secondaires) . 

. , 
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Chapitre I : cancer, définit ion et classification. 

I-Cancer, définition et classification : 

1.1-La définition du cancer: 

Maladie qui a pour mécanisme une prolifération cellulaire anarchique, incontrôlée et 
incessante. Le terme cancer recouvre un ensemble de maladies , cataloguées selon les 
cellules et les tissus à partir desquels les cancers se forment. La tumeur développée dans un 
organe (tumeur primitive) va se greffer à distance d'autres organes (cerveau, poumon, fois , 
etc.), en passant par les voies lymphatiques ou sanguines. Ces tumeurs secondaires, qui 
reproduisent la structure de la tumeur mère, s'appellent les métastases [ 1] . 

1.2-Les types du cancer: 

Il y .a une centaine de fy-pes d{cancers,~ tputefo.is, _icertains sont beaucoup-plus fréquents que .. 
d'autres, telle que le cancer 4~ .-1~ï peau, du poumo_n, de la prostate, qu col de l'utérus, . .du 

. . , ... ~ ... ~- · · • . ,t .-· ·. . . ..... • ;-:. - ' . . • · . \ # -•• 1, • • • \ "' •· • 

colon, du rectum, la leuèémie H 'fo cancer du' ·sein. · · -- · · 

1.3-Le cancer du sein : 

Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent chez la femme, il touche la glande mammaire 
de la femme, principalement, sous la forme d'un adénocarcinome (cancer du tissu 
glandulaire), parfois sous la forme d'un sarcome (cancer du tissu conjonctif) [1]. 
L'éclosion d'un cancer se fait en deux étapes: une étape d'initiation sous l'influence d'un 
cancérigène initiale et de formation d'une cellule «cellule tumorale dormante» ; une étape 
de promotion par multiplication anarchique des cellules tumorales sous l'influence de 
différents facteurs environnants [2]. 

1.3.1-Le sein: 

Le sein est un organe glandulaire qui repose sur les muscles pectoraux. Il contient de 15 à 25 
lobes glandulaires responsables de la sécrétion du lait, Celui-ci est conduit par les canaux 
galactophores vers le mamelon [1]. 

1.3.2- Structure du sein : 

Chez la femme, les seins sont centrés par un mamelon, lui-même entouré d'une zone 
pigmenté, l'aréole. La peau de l'aréole, très fine, est légèrement déformée par les orifices des 
glandes sébacées, des glandes sudoripares et des follicules pileux. La glande mammaire est 
constituée d'une vingtaine de lobes glandulaires noyés dans du tissu graisseux. Les canaux 
excréteurs de ces lobes, appelés canaux galactophores, débouchent sur le mamelon. Les 
seins reposent en arrière sur le muscle pectoral. Les moyens de fixation du sein sont la 
peau et les structures fibreuses qui pénètrent la glande mammaire pour le soutenir. Chez 
l'homme, les seins demeurent immatures et ne contiennent pas de glande mammaire [ 1]. 
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Cha pitre I : cancer, définition et classification. 
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Fig.1- la glande mammaire [3]. 

IA-Les types de cancer du sein : 

Les tumeurs malignes du sein les plus nombreuses sont, de loin, les carcinomes dont les 
variétés infra cliniques prennent actuellement le pas sur les formes plus évoluées, au fur et à 
mesures que se mettent en place les compagnes de dépistage. 
Le cancer du sein peut se développer à partir de tous les constituants histologiques du sein, 
mais les plus fréquents sont ceux issus du revêtement des canaux galactophores ou des 
lobules: les carcinomes ou épithélioma [4]. 

1 .4.1-les carcinomes : 

Les épithéliomas représentent 98% des tumeurs malignes du sein [5]. Ils naissent du 
revêtement épithélial des canaux et /ou des lobules, et sont définis en fonction de leur 
caractère in situ ou infiltrant [5] 
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Chapitre I : cancer, définition et classification . 

I.4.1.1-les ca rcinomes in situ ou non infiltrant : 

Les carcinomes in situ du sein, lobulaires (CCIS), se définissent comme la prolifération 
maligne de cellules glandulaires restantes confinée dans le système ductulo-lobulaire (Fig:2) 
sans dépasser la membrane basale [6]. 

UNJTE TE Ri'v~ll'L~Lt= d u c :u !c _ lo bu! .a jre 

'°") ,...,.. _______ _.::::.._ ~.... 3 
1 

----...~ l -. 
1 ,,,,....-c . ..... ! 

r / a "'-l-1 ... . - -~ . i'\ 
'1 ·/ ,,J ~ \ 

// 

1 / 
//.--" 

,,.-
/ / 

,,t,/; 

/ 

....... 

1- galactophore de petit calibre 
2- Canalicule e~1ra-1obulaire 
3- canalicule intra-lobulaire 
4- canalicule terminale ou acinus 
5- Tissu conjonctif palléal 

Fig.2-l'unité terminale ductulo-lobulaire [4]. 

On distingue deux types : 

1.4.1.1.1-Carcinome intracanalaire (CIC) non infiltrant: 

\ 
1 

1 
/ 

Le carcinome intracanalaire (CIC) non infiltrant, est défini selon l'OMS (Organisation 
Mondial de la Santé) comme un carcinome des galactophores n' infiltrant pas le tissu 
conjonctif [7, 8, 4] . 

1.4.1.1.2-Carcinome lobulaire in situ (CLIS) : 

Le carcinome lobulaire in situ (CLIS) est défini selon l'OMS comme : un carcinome 
intéressant les canalicules intra -lobulaires comblés et distendus par une prolifération de 
cellules peujointives, sans envahissement du tissu conjonctif voisin [4]. 
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C hap itre I : ca ncer, d éfinition et classification . 

I.4.1.2-Les carcinomes infiltrants : 

Ils sont, de loin, le groupe le plus fortement représenté. Selon leur degré de différenciation, 
on distingue des formes hautement différenciées (2%), polymorphes ou communes (70%) ou 
atypique (12%) [5]. Ils sont de plusieurs types: 

I.4.1.2.1-Carcinome canalaire Infiltrant (CCI) ou épithélioma galactophorique: 

Le carcinome canalaire infiltrant (CCI) se défini comme une prolifération maligne de 
cellules cylindriques du système ductulo-lobulaire avec dépassement de la membrane basale 
[6 ,9]. 

1.4.1.2.2-Carcinome canalaire infiltrant à COI!lposante intra-canalaire prédominante: 
..:..: ........ . . ~ 

Carcinome canalaire infil!r.çmt :.~ . ,.cornpos_ante jntra-canalaire prédominante · ·est -- défini - :;--· _ 
comme carcinome essentièliemerit intra-canalaire avec foyers d' infiltration du tissu 
conjonctif [ 4]. 

1.4.1.2.3-Carcinome lobulaire infiltrant (CLI) ou épithélioma lobulaire: 

Le carcinome lobulaire infiltrant (CLI) est défini comme carcinome infiltrant formé de 
cellules régulières ressemblant à celle du (CLIS) avec faible taux de mitoses [4]. 

1.4.1.2.4-Carcinome tubuleux: 

Carcinome infiltrant très différencié constitué de tubules faits d'une seule couche cellulaire 
et entourés d'un abondant stroma fibreux [4]. Cette forme représente 3 à 5% de l'ensemble 
des cancers mammaires infiltrants [10]. 

1.4.1.2.5-carcinome mucineux: 

Le carcinome mucineux est défini comme : carcinome riche en mucus extracellulaire, en 
quantité suffisante pour être visible ·macroscopiquement et se reconnaître au microscope 
comme extra et intra cellulaire [ 4]. 

Il s'agit d'un épithélioma qui se rencontre plutôt chez la femme âgée. Il représente environ 
1 % de l'ensemble des épithélioma mammaires infiltrants [5, 10]. 

J.4.1.2.6-Autres carcinomes infiltrants: 

D'autre épithéliomas infiltrants sont décrits dans la littérature : carcinome papillaire 
sécrétoire juvénile, carcinoïde cribriforme ... etc. Leur grande rareté rend difficile la 
description d'une sémiologie clinique particulière [l O]. 
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Chapitre I : cancer , défi ni t ion et class ifica tion. 

I .4.2-Maladie de Paget: 

La maladie de Paget est définie comme une lésion se Développant de l'épithélium des 
canaux terminaux et se propage au mamelon par des grandes cellules claires, peu colorées, 
décrite par Paget, le plus souvent, la tumeur est un stade intra-canalaire ou infiltrant 
[4,9].Elle n'est donc que l'extériorisation d'un carcinome sous-jacent infiltrant ou 
intracanalaire [ 5] . 

I.4.3-Sarcome ou tumeurs malignes non épithéliales: 

Les tumeurs malignes non épithéliales du sein sont rares. Elles représentent environ 1 Ï.de 
l'ensemble des cancers mammaires [10].Il faut distinguer quatre (4) entités particulières: 
•!• Les sarcomes phyllodes [5,10]. 
•!• Les sarcomes mésenchymateux [5,10] : 
•!• Les angiosarcomes [ 5, 10]. .. . J" . . . 

•!• Les lymphomes malins non hôdgkiniens primitif du sein [5,10]. 

1.5-Le mécanisme de déclanchement tumoral: 

La glande mammaire est un orgap.e en évolution permanente sous l'influence des hormones 
et des facteurs de croissance .Ceci en fait un organe à part du point de vue du nombre de 
cellules en croissance et en différenciation,mais le rend plus susceptible aux 
transformations cancéreuses[l 1]. Comme tout mécanisme tumoral, la carcinogenèse 
mammaire résulte de l'acquisition par les cellules d'un certain nombre de caractéristiques : 
une autonomie vis-à-vis des signaux de croissance cellulaire, une insensibilité aux signaux 
inhibiteurs de croissance cellulaire,une évasion du système de mort cellulaire 
programmée( apoptose), un potentiel de réplication illimité et une invasion tissulaire(potentiel 
métastatique ). Ces caractéristiques sont acquises par les cellules tout au long du 
développement tumoral [12]. 

La première étape de cancérisation est une phase d'initiation. Elle se caractérise par une 
ac.cumulation de mutations qui ont pour conséquence une surexpression des facteurs pro­
oncogéniques. Les cellules sont génétiquement anormales mais toujours contrôlée~ par 
l'environnement cellulaire via fos jonctions serrées (gap-junction).lorsque les cellules 
entrent dans la seconde étape dite de promotion, elles acquièrent leur indépendance vis-à­
vis des facteurs de croissances grâce aux prooncogènes, et perdent leur capacité de 
communication intercellulaire (fig. 3). Cette acquisition d'indépendance peut se faire de 
plusieurs manières : 

•!• Soit la cellule est capable de synthétiser elle-même un certain nombre de 
facteurs : on parle alors de contrôle autocrine notamment avec une augmentation 
de la synthèse et une surexpression d' «lnsulinegrowth factor» (I GF), d' «Epithélial 
growth factor» (EGF) ou encoreTGF-a. 

•!• Soit il y a une surexpression des récepteurs transducteurs de signaux comme par 
exemple C-erb B2, le récepteur de l'EGF [13] 
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Chapitre I : cancer, définition et classification. 

•:• Soit la cellule sur exprime des facteurs de transcription, par exemple le pro 
oncogène C-myc dans la cellule normale, il forme un dimère avec la protéine 
Max et induit la prolifération cellulaire.Ce stimulus est régulé dans les conditions 
physiologiques par le complexe Mad-Max.En cas de surexpression de C-myc, le 
complexe Mye-Max est favorisé au dépend de Mad- Max ce qui entraîne une 
prolifération cellulaire non régulée [13]. 

Les mécanismes de cancérisation sont aussi provoqués par la perte d'un certain nombre de 
contrôles sur la croissance cellulaire, avec notamment des pertes de fonctionnalité des anti­
oncogènes. Deux anti-oncogènes majeurs interviennent dans la régulation du cycle 
cellulaire : la protéine du rétinoblastome (pRb) et le produit du gène p53 (figure 4 ). La 
protéine pRb peut, en fonction de son état de phosphorylation, bloquer le cycle cellulaire 
(hypophosphorylée) · ou contrôler sa · progression (hyperphosphorylée). · Le stade 
hypophosphorylé est not11mment maintenu -par le TGF-P (« Tumor Growth Factor-P »), qui 
bloque en même temps l'expression de c-myc. Une mutation ou une perte de fonctionnalité 
de TGF-P ou de son récepteur provoque de manière concomitante la phosphorylation de pRb 
donc une avancée des cellules dans le cycle cellulaire, et l'expression de c-myc, favorisant la 
prolifération cellulaire. Le gène p53 contrôle lui aussi l'arrêt du cycle cellulaire en réponse 
aux dommages causés à l'ADN, soit pour permettre sa réparation soit, si celle-ci est 
impossible, pour entraîner l'apoptose. En présence de p53 muté, !'ADN n'est plus réparé, il 
en résulte une instabilité génomique associée à une accumulation de mutations provoquant 
une croissance incontrôlée [14]. 
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Fig.3-Initiation, promotion et progression d'une cellule tumorale: rôle de l'équilibre 
entre pro et anti-oncogène. 

Pro-oncogène .: • , Anti-oncogène .: *. 
A : équilibre entre pro et anti-oncogènes la croissance cellulaire est normale. 

B : phase d'initiation avec un déséquilibre entre pro et anti-oncogènes. La croissance est 
toujours normale. 

C : perte des anti-oncogènes et des communications intercellulaires. La croissance devient 
incontrôlée. 

D : sur activation des pro-oncogènes et perte des communications intercellulaires. La 
croissance devient incontrôlée. 
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Fig. 4-· Rôle des protéines p53 et pRb, codées par les anti-oncogènes p53 et Rb, dans la 
régulation de croissance des cellules normales du sein [14]. 

La régulation de la croissance tumorale par les oestrogènes se fait de la même manière que 
pour le développement normal du sein. Les oestrogènes pénètrent par voie passive dans la 
cellule et se fixent à leur récepteur (RE-a.) cellulaire (cytoplasmique ou nucléaire). Il s'en 
suit une modification de la conformation du récepteur avec dimérisation. Le dimère se fixe 
alors à l'ADN sur une séquence spécifique ERE « estrogen-responsive element ». Cette 
séquence spécifique se situe au niveau de la région promotrice des gènes régulés par 
!'oestrogène [15]. Ceci entraîne soit une induction du cycle cellulaire (contrôle direct), soit la 
production d'enzymes et de peptides nécessaires à la synthèse d'acides nucléiques: c-myc, ou 
... , ., •. .,,_;.,. 1,, t h~ .r , ... .., ; ,4 ; ,,p !.r '""SP Ail 1<1 th,1m>d1l <1te "ynthase (contr·o~ le i"ndrr· ect) [16] -.,., .. l. ..... Vl.\,,-' f. ( -i. \. J l.)1. l..L -'- ~-J..L l LV .L'\...l li t..-t V V\,.t.. .l.11,.4. J. :) .1.. .1. .r. ,. .t..L 'I.. t,.. U .L -..; • 

Dn.r.s ce~-tains cas (5 à l 0% des cancers du sein) tous ces mécanismes sont favorisés par la 
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présence des mutations oncogéniques héréditaires qui touchent préférentiellement les gènes 
suppresseurs de tumeurs ou anti-oncogènes tels que: BRCAl , BRCA2 ou p53. On parle 
alors de cancers du sein héréditaires par opposition aux cancers du sein sporadiques. Le gène 
BRCAl muté est retrouvé dans 40 à 45% des cas de cancers du sein héréditaires, et une telle 
mutation n'est quasiment jamais observée dans les cas de cancers sporadiques [17]. Un grand 
nombre de fonctions sont attribuées au gène BRCA 1, notamment sa capacité à maintenir 
l'intégrité du génome, à contrôler le cycle cellulaire, ainsi que l'apoptose. Il joue à la fois le 
rôle de « Gatekeeper » par sa capacité à contrôler les divisions cellulaires, ainsi que la mort 
des cellules, et le rôle de « Caretaker » en maintenant l'intégrité du génome [ 18]. Parmi 
toutes ses fonctions , le gène BRCAl a celle d'interagir avec le proto-oncogène c-myc, et 
d'inhiber ainsi la transformation cellulaire induite par c-myc. BRCAl bloque aussi l'activité 
transcriptionnelle du récepteur à l'oestrogène RE-a en interagissant directement avec la 
partie N-terminale de ce dernier. 

BRCAl se lie directement à p53 . Cette liaison provoque une augmentation de l'activité de 
p53 [17]. Enfin, BRCAl a une influence sur le cycle cellulaire en provoquant la 
déphosphorylation de pRb et en inhibant la progression du cycle cellulaire en phase S [19] . 
Le gène BRCAl est donc un maillon essentiel dans le maintien de l'activité normale d'une 
cellule, c'est pourquoi les personnes qui possèdent une mutation héréditaire de ce gène 
présentent 50 à 80% de risque de développer un cancer du sein par la perte de l'allèle non 
muté du gène [18]. 

1.6-Progréssion tumorale et l'échappement thérapeutique: 

Lorsque la tumeur atteint 1 à 3 mm3
, elle a besoin d'apports en oxygène et en nutriments 

pour poursuivre sa croissance, dans le cas contraire elle entre en nécrose [20]. Pour échapper 
à la nécrose, elle met en place un processus de néo-vascularisation appelé néo-angiogenèse. 
Il s'agit d'un processus naturel qui a surtout lieu lors du développement embryonnaire. La 
formation de nouveaux vaisseaux apparaît aussi au cours du cycle menstruel (irrigation de 
l'utérus) et dans les phénomènes de cicatrisation [21]. L'angiogenèse physiologique est 
régulée par un équilibre entre des facteurs pro-angiogéniques tel que le « vascular 
endothélial growth factor» (VEGF) et des facteurs anti-angiogéniques tels que l'angiostatine 
et l'Endostatine (tableau 1 ). · L'angiotensine tumorale répond à trois grands· principes 
d'activation mis enjeu par les cellules tumorales en hypoxie: la libération directe de facteurs 
pro-angiogéniques, la dégradation des composants de la membrane basale, provoquant la 
libération de facteurs de croissance et pro-angiogéniques, ce qui entraîne l'activation de 
macrophages l'amplification du phénomène [22]. 

Les facteurs pro-angiogéniques tels que le VEGF, agissent sur les cellules endothéliales des 
vaisseaux sanguins pré-existants, qui sont des cellules à faible potentiel de division. Ils 
provoquent leur entrée en cycle cellulaire et une augmentation de leur pouvoir mitotique. 
Elles rompent la membrane basale des vaisseaux sanguins, et s'organisent en capillaires. Ces 
derniers migrent vers la source émettrice des facteurs pro-angiogéniques : la tumeur. Les 
cellules mésenchymateuses se différencient en péricytes, et les capillaires forment alors les 
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Chapitre I : cancer, défïn ition et classifica tion. 

nouveaux vaisseaux fonctionnels. Ce nouveau réseau de vaisseaux permet à la tumeur de se 
développer et de mettre en place les processus d'envahissement métastatique. Les cellules 
tumorales en plein développement provoquent une rupture de la membrane basale tumorale 
et migrent dans les vaisseaux sanguins (figure 5) [23]. Une fois dans la circulation, elles 
essaiment dans d'autres organes comme les poumons ou les os. La dissémination 
métastatique d'un cancer mammaire se fait aussi via le système lymphatique, grâce au 
processus de lymphangiogenèse. La lymphangiogenèse est un processus physiologique 
impliqué dans la synthèse de néo-vaisseaux lymphatiques. Comme pour l'angiogenèse, la 
lymphagiogenèse est détournée par les cellules tumorales afin de favoriser leur 
développement. Lorsque les cellules tumorales envahissent les vaisseaux lymphatiques, on 
observe un envahissement ganglionnaire. Une fois le processus métastatique enclenché, et 
les métastases à distance présentes, la maladie atteint un stade critique, avec généralement 
une perte d'efficacité de _la : chimiothérapie · (phénomène de ·chimiorésistance) et de 
l'hormonothérapie (pert~ des récept~urs hormonaux à la surface des c.ellule_s). La maladie _ 
entre en stade final dit d'échapp~ment thérap~utique [23f - . . 

0 

. 

~J)1biëà_i.!J ..... :.._Fac_t!Ë!!!'.~ .. ep!fog!!J.~ rég.,.ulànt.J:angi2gçnèse tqmorale. .. . . , 
1-~~~!-~~!.~~nt~:::.~1.?:g~~g~!?-iq~~~--·-------- _F é!~!~~!°_~pro-angiogéniq~u_es __ 
1 Angiostatine Angiogénine 
·1 Angiopoïétine-2 Angiopoïétine-1 . 
Endostatine «Epidermial growth factor» (EGF) 1 

1 Facteur 4 plaquettaire «Fibroblast growth factor» (FGF) basique et acide 
Fragments de la prolactine «Hepatocyte growth factor» (HGF) 
«Fragments de la « matrix Interleukine-8 (IL-8) 
metalloprotease 2 » (MMP2) «Placenta growth factor» 1 

1 «Tissular inhibitor of matrix «Platelet-derived growth factor» (PDGF) 1 

metalloprotease» (TIMP) «Secreted protein acidic and rich in cystein» 1 

Interférons (INF) a et ~ (SP ARC) · 1 

Protamine · «Transforming growth factor» (TGF) a et ~* J 

, «Transforming growth factor» (TGF) «Tumor necrosis factor» (TNF) a 
1 ~* · «Vascular ehdothelial growth factor» (VEGF) ! 
LI!.<?~~~~l?_<?~~i!?-_~:::L _ ·-· --------·---------·---·------- _YEQE:. B, _yEGF-C et Y~Gf_~!.?_. ________ . ________ __j 

* Le rôle du TGF-~est complexe puisqu' in vitro il inhibe la croissance des cellules 
endothéliales et in vivo il induit l'angiogenèse [23]. 
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Fig. 5- Mécanisme de l'angiogenèse tumorale et interaction des différents facteurs 
impliqués dans le développement de néo-vaisseaux [23]. 

1.7 - Symptômes: 

1.7.1-Tumeurs ou nodules mammaires: 

L'induction ou la nodosité palpable, généralement indolore mais comme ufixéeu à la peau 
constitue généralement le symptôme le plus fréquent du cancer du sein .Elle est parfois 
accompagnée de douleurs ou d1une sensation de tentions ou de lourdeur, les modification 
palpables dv sein ne sont pas toutes des cancers mais doivent toujours être examinées par un 
médecin seule personne apte à poser un diagnostic [24]. 

• Ces tumeurs présentent dans 65 à 80 .% des cas [10]. 
• 90% des tumeurs sont découverts par la patiente [10] . 
• 10% sont décelées par le médecin [1 O]. 
• L'examen clinique précis: 

- la taille de ce nodule [25]. 
-sa localisation exacte (Fig.6) : 

• 60% dans le quadrant supéro-extème du sein [9] ... 
• 10% dans le quadrant inféro-extème du sein [27]. 
• 20% dans la position centrale du sein [27]. 
• 20% dans le quadrant interne [27]. 

Son adhérence à la peau est aux plans profonds [28,9]. 
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Fig.6- Les différents quadrants du sein (sein gauche) [26]. 

1.7.2-Douleur: 

-Présente dans 1 à 15% des cancers mammaires [10]. 
-Il faut se méfier toujours d'une douleur persistante après les règles [10 ,29]. 

1.7.3-Modification cutanées et aréolomamelonnaires: 

- -- -- ---·-

D'autre signes peuvent apparaître, par exemple, œdème généralisé, localisé, la rougeurs, 
ulcération . .. etc [1 O]. Ou une rétraction de la peau, une lésion du mamelon ou r~rement un 
écoulement. La majorité des femmes atteintes d'un cancer du sein ne représentent aucun 
signe d'altération de l'état générale et se sentent en bonne santé au moment du diagnostic 
[24]. 

1.7.4-Ecoulement mamelonnaire: 

Présent chez 2 à 10% des patientes [1 O] 
• Un écoulement seroanglant, séreux ou sanglant traduit une tumeur maligne avec 

pourcentage de 20 à 25 % des cas [10,30]. 
• Un écoulement verdâtre ou loctescent traduit une tumeur bénigne [IO]. 

L'examen clinique doit chercher le caractère uni ou bilatérale, uni-pauci ou multiporique de 
l'écoulement [1 O]. 

13 



Chapitre 1 : cancer, définition et classification. 

• Ecoulement bilatéral traduit une étiologie souvent bénigne [9]. 
• Ecoulement uni latérale traduit une étiologie maligne [9] . 
• 

1.7.5-Adénopathies axillaires isolés : 

Trois cancers du sein sur 1000 sont révélés par une adénopathie axillaire isolée [ 1 O]. 
Plus fréquentes dans les tumeurs de grandes tailles, siége central ou externe, et dans les 
carcinomes canal aire in situ ( CCI) [ 4]. 

1.7.6-Gros bras : 

L'apparition d'un gros bras difficile à dissimiler s'observe chez 1 %des patientes [ 1 O]. 
Au stade avancé, les symptômes du cancer du sein sont très variables et dépendent 

-- principalement de la localisation et de l'étendue de la tumeur. Ils peuvent se manifester sous 
la forme de gros ganglions dans le creux axillaire du coté atteint, des douleurs dorsales 
(métastases osseuses ), d'une taux · d'irritation :-üccompagnée . d'uge gène -- respiratoire 
(métastase pulmonaire ), d'une perte de l'appétit ,perte pondérale ,d'une ictère Uaunisse , 
métastases hépatiques), etc. 
Tous ces symptômes doivent faire immédiatement consulter un médecin, même s'ils ne sont 
pas forcément les signes d'un cancer du sein [24]. 
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Il-Épidémiologie, facteurs de risque et prévention: 

11.1-Épidémiologie : 

111.1- Exposition du risque: 

Le cancer du sein est en extrême fréquence dans les pays industrialisés [31 ,32], c'est le 
premier cancer qui touche la femme en Europe [10] . Il est en deuxième position dans les 
Etats Unis derrière le cancer bronchique depuis 1987[33] ; et le deuxième cancer de la femme 
dans les pays en voie de développement, detTière le cancer du col de l'utérus [34,35] 
Leur fréquence en augmentation constante de 2 à 4% par an [36]. 
Il touche: 

• Une femme sur 14 au USA (1982) [28,37]. 
• Une femme sur 9 au USA (2000) [36]. 
• Une femme sur 9 au Franç_e (2000) [36]. 
• Une femme sur 80 au Japon (2003) [38]. 

11.1.2-Incidence: Nombre de nouveaux cas par an A 

• 28 à 32 % de l'ensemble des cancers féminins [9, 32]. 
• 840000 nouveaux cas par an à traverse le monde en 1998[39]. 
• Soit 92 à 107 nouveaux cas pour 100000 femmes par an (0,09) [27,32]. 
• Moins d'un nouveaux cas pour 100000 hommes par an [34]. 
• Concerne au moyenne une femme sur 11 (1/10 -1/12) au cours de sa vie [9 ,27]. 
• Chaque 7 minutes, un nouveau cas est diagnostiqué [31]. 
• Chez l'homme un cancer du sein pour 100 cancers chez la femme [27, 9, 36 ,10]. 
• Le taux d'incidence du cancer du sein en France est de 77/10000 habitants /an; il 

est, comme le taux de mortalité, en en constante augmentation au fil du temps. Il y a 
en 33000 nouveaux cas en 1995 le rapport incidence / mortalité est de 3, 7 reflet de 
l'amélioration du dépistage et des thérapeutiques. 

11-1-3-Mortalité: 

• Première cause de mortalité par cancer chez la femme [32]. 
• 340000 décès par an dans le monde en 1998 [39]. 
• Soit 18 % des décès par cancer chez la femme [27]. 
• Un décès par ce cancer toutes les 15 minutes [31]. 
• Le taux de mortalité augmente avec l'âge [32] 

- 10/100000 femmes entre 35 - 40 ans. 
- 80/100000 femmes vers 65 ans. 
- 150/l 00000 femme au de là de 80 ans. 
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Comme dans tous les pays occidentales, le cancer du sein représente en France la 
première cause de mortalité par cancer chez la femme (taux de mo1ialité = 

28/100000 habitants /an, soit 19,7% des décès par cancer) .. Contrairement aux 
autres cancers féminins le taux augment, en pariiculière, dans la tranche d'âge 50-
80 [40] . ' 

11.1.4-L'épidémiologie en Algérie i 
Dans la dernière décade de XX0 siècle, le cancer du sein est devenu le premier cancer en 

Algérie et la première cause de mortalité par cancer chez !'Algériennes, devançant nettement 
dans les trois registres du cancer pérennes (Sétif 1987, Oran 1990, Alger 1992) le cancer du 
col de l'utérus. Son incidence (nombre de nouveaux cas par an) est en augmentation 
continue. C'est ainsi qu'en 2002, en Algérie, on peut estimer à 7000 le nombre de nouveaux 
.cas de cancer du sein. Par ailleurs il y a·un cancer ëhëz l'homme pour cënt ·cancers du sein 
chez la femme [ 41]. E!J supppsant.que nncicf.e.uc_e de canceL du sein reste identique à celle . -
observée à Alger duraht l'ariiiée 19·99, on péut s'attendre à de vois traiter 3900 nouveaux cas 
de cancer du sein chez la femme en 2010. 

Actuellement, les principaux centres anticancéreux de l'Algérie prennent en charge entre 
1500 et 2000 cancers du sein et n'arrivent plus à répondre à la demande sans cesse croissante 
[42]. 

11.2 - Facteurs de risque : 

11.2.1- facteurs hormonaux endogènes: 

A-Âge précoce des premières menstruations: 

De nombreuses études montrent que la survenue des premières règles avant l'âge de 12 ans 
augmente le risque de cancer du sein (43]. 

Le fondement biologique de cette association correspond à l'exposition précoce et prolongée 
à l'imprégnation -hormonale qui existe dur?-nt la période d'activité des ovaires. Cette 
exposition est considérable lorsque les cycles menstruels sont réguliers. Une telle hypothèse 
concorde avec les taux d'oestrogènes élevés après les règles, que l'on observe chez les 
femmes qui ont eu leurs menstruations précocement [ 44]. 

B-Ménopause t~rdive : 

Les femmes qui ont leur ménopause après 50 ans présentent un risque 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, â partir de l'âge présumé 
de la ménopause [ 45]. Cette association entre l'âge et le risque de cancer du sein est 
similaire, que la ménopause soit survenue naturellement, où qu'elle r~sulte d'une 
ovariectomie bilatérale [45]. Le mécanisme par lequel la ménopause tardive augmente le 
risque de cancer du sein semble le fait d'une production prolongée des hormones ovariennes. 
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11.2.2-Facteurs hormonaux exogènes : 

A- Contraceptifs oraux : 

Le risque de cancer du sein est augmenté d'environ 25 % chez les femmes utilisant 
couramment les contraceptifs oraux. Cependant, cet accroissement de risque chute dès l' aITêt 
de la consomqiation, de sorte que, 10 ans après l'aITêt de l'utilisation, aucune augmentation 
significative de risque n'est manifeste [ 46]. Le risque de cancer du sein ne change pas de 
manière significative avec la durée d'utilisation et est indépendant du type d'oestrogène ou 
de la combinaison des préparations utilisées. Le cancer du sein est rare chez les jeunes 
femmes en âge de procréer qui utilisent les contraceptifs oraux, et une utilisation importante 
de ces produits n'entraîne pas un nombre supplémentaire de cas. En revanche, l'utilisation 
de ces médicaments, tard dans la. vie reproductive, entn1îne .une augmentation .relative du .­
risque de cancer âu sein au moine~t où le risque natliiel tiev1ent apprééfablé. ·Ainsi; ·plus.-les· -
contraceptifs oraux ser~_n! U!.m~~~ t<:t~~i.vement, plus)e nômbre de c~s _de c~nçer du sein qui 
en résulteront sera important [ 46]. 

B- Traitement hormonal substitutif (THS) : 

Le THS de la ménopause est prescrit pour pallier la diminution du niveau des hormones 
ovariennes circulantes. Les femmes sous THS présentent un risque augmenté de cancer du 
sein, si on les compare aux femmes qui ne l'ont jamais utilisé [45,47], et le risque de cancer 
du sein augmente avec la durée d'utilisation. Pour les femmes ayant suivi un THS pendant 
cinq ans ou plus, le risque est augmenté de 26% à 35% [45,47]. Cependant le risque 
attribuable (effet réel du THS) diminue dès l'arrêt du traitement. Il a également été montré 
que, chez les femmes ayant eu recours au THS à l'âge de 50 ans, et qui l'ont poursuivi durant 
5, 10 et 15 ans, l'accroissement de risque est respectivement de 2,6 et 12 cas pour 1000 [45]. 
Par ailleurs, L effet du THS varie selon la composition des produits. Le risque relatif est de 
deux chez les femmes utilisant une association oestroprogestative, tandis qu'il n'est 
augmenté que de 30 % chez les femmes recevant un traitement oestrogénique seul [ 48]. Un 
des mécanlsmes par lesquels le THS influence le risque de cancer du sein est qu'il retarde 
les effets de la ménopause [45]. 

II .2.3-Facteurs lies à la reproduction : 

A- Multiparité et âge précoce à la première maternité : 

Les femmes qui ont mené au moins une grossesse à terme avant l'âge de 30 ans présentent; 
en moyenne, un risque de cancer du sein diminué de 25 % par rapport aux femmes nullipares 
[49]. L'effet protecteur de la multiparité semble augmenter proportionnellement au nombre 
d'accouchements. Les femmes qui ont eu de huit à neuf accouchements présentent des 
risques réduits d'environ 30%, en comparaison avec celles qui ont eu cinq accouchement 
[50]. Plusieurs mécanismes, par lesquels la multiparité influence le risque de cancer du sein, 
sont connus ou supposés. Certes, la multiparité a pour avantage de protéger les femmes 
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contre le cancer du sein. Toutefois, la période reproductive semble avoir un double effet: le 
risque est accru immédiatement après l'accouchement, puis diminue graduellement. La 
grossesse provoque une différenciation accélérée du tissu mammaire et une prolifération, 
rapide de l'épithélium. Les changements amorcés au cours de la première grossesse, en 
particulier si elle est survenue précocement. Sont accentués par chacune due grossesses 
ultérieures, et le développement du cancer du sein est lié a la vitesse de prolifération des 
cellules épithéliales mammaires et inversement au degré de différenciation [51 ]. 

B- Allaitement naturel : 

L'effet de l'allaitement sur le risque de cancer du sein est controversé, probablement parce 
que la modification du_risque, compte tenu de la durée moyenne du l'allaitement est faible. 
Les femmes qui ont allaité pendant une durée totale d' au moins 25 mois présentent un risque 
réduit de 33%, par rapport à celles qui n'ont jamais allaité [52]. Une diminution significative 
du risque de-cancer du sein de plus de 4% a été rapportée pour chaque période d'allaitement 
de 12 mois [52]. L'effet protecteur de l'allaitement sur le risque de cancer du sein semble 
plus important chez les femmes jeunes que chez les femmes plus âgées [44]. D'une manière 
générale, plus la durée de l'allaitement est longue, plus les femmes sont protégées contre le 
cancer du sein. Le fondement biologique d'une association inverse entre l' allaitement et le 
risque de cancer du sein n'est pas entièrement connu. Toutefois, plusieurs mécanismes sont 
plausibles. La lactation produit des changements hormonaux endogènes, en particulier une 
réduction d' oestrogènes et une augmentation de la production de prolactine, qui est 
supposées diminuer l'exposition cumulative aux oestrogènes chez la femme. Par conséquent, 
la lactation réprimerait l'apparition et le développement du cancer de sein [53]. lia été 
montré que le niveau d'oestrogènes dans le sang des femmes qui allaitent augmente 
graduellement à partir du dernier accouchement, puis se maintient pendant plusieurs année 
avant d'atteindre le niveau que l'on enregistre chez les femmes nullipare [54]. Le pH du lait 
provenant de seins de femmes qui n 'ont pas encore allaité, est significativement élevé en 
comparaison de celui provenant de seins de femmes ayant déjà allaité. Durant l' allaitement, 
le lait est acide. Les cellules épithéliales, dans un environnement alcalin, subissent des 
altérations telles qu'une hyperplasie une atypie, ainsi qu'une augmentation d'activité 
mitotique [55]. Enfin, l'effet protecteur de l'allaitement s.erait attribuable à son rôle dans le 
décalage du rétablissement de l'ovulation. 

11.2.4- Facteurs génétiques, environnementaux, démographiques et sanitaires : 

A- Histoire familiale et mutations génétiques : 

L'histoire familiale est associée, de manière régulière, à un risque accru du sein. Le risque 
relatif pour toute forme de parenté est d' environ 1,9 et l' excès de risque est plus marqué 
chez les femmes plus jeunes et lorsque la maladie s'est développée chez une proche parente 
(mère, fille ou sœur), avant l'age de 50 ans. Par ailleurs, certaines mutations génétiques sont 
susceptibles d'augmenter le risque de cancer du sein. Deux gènes, BRCAlet BCRA2, 
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semblent les plus impliqués. Par rapport à la population générale, les femmes porteuses des 
mutations sur ces gènes présentent un risque accru de cancer du sein. Il est estimé que le 
risque associé aux mutations de ces gènes dépasse 80% pour les femmes et 6% pour les 
hommes, lorsque le sujet porteur de ces gènes atteint l'âge de 70 ans [56,57]. Le fait d'avoir 
le même environnement, Le même style de vie et un patrimoine génétique commun, ajouté à 
l'instabilité génomique en rapport avec les mutations, expliquerait en paiiie le risque accru 
de cancer du sein associé à l'agrégation familiale et aux mutations génétiques. 

B- Radiations ionisantes : 

Un suivi intensif de plusieurs groupes de population a montré que le sein est l' un des 
organes les plus sensibles aux effets des radiations [44]. L'exposition du tissu mammaire 
aux radiations ionisantes, ayant l'âge _ d~ ~O ans, est.- susceptible de provoquer un cancer du 

·- sein dans . les années ultérieures'. "Il a ·également été . montré que l' effet -des radiations 
ionisantes, chez les femm~~3~PQê_~~s . a.v~nt l' ~g~ _de 49 ans,_ est associé à _µn risque de cancer 
du sein multiplié par trois; pour une ~exposition évaluée à 1 Gy [ 5 8]. Le risque de cancer du 
sein est similaire pour une exposition unique ou pour des expositions multiples à intensité 
totale égale [59]. 

Les radiations ionisantes augmentent le risque de cancer du sein dans la mesure où elles 
endommagent l'ADN et ses constituants. 

C-Âge: 

L'âge est le facteur de risque le plus important vis-à-vis du cancer du sein. La maladie est 
.rare chez les femmes de moins de 30 ans. Le risque augmente entre 50 et 70 ans après des 
deux tiers des cancers du sein [60]. 

D- Maladies bénignes du sein : 

Les maladies bénignes du sein constituent un facteur de risque de cancer du sein. Elles sont 
histologiquement divisées en deux groupes: les lésions prolifératives et les lésions non 
prolifératives avec ou sans _atypie. Les lésions non prolifératives ne sont généralement pas 
associées à un risque accru de cancer du sein, si elles le sont, le risque est très faible. Les 
lésions prolifératives sans atypie multiplient le risque par deux, tandis que les lésions 
hyperplasiques avec atypie augmentent ce risque d'au moins quatre fois [44]. 

E- Densité mammaire : 

Le risque de cancer du sein augment avec le niveau de densité des tissus mammaires en 
mammographie .Pour les femmes ayant des seins denses en mammographie, le risque est 
multiplié de deux à six fois. Cette augmentation du risque est indépendante de l'effet des 
autres facteurs de risque. On estime que 30% des cas de cancer du sein sont attribuables à 
une densité mammaire à la mammographie supérieure à 50% par rapport à la moyenne [61]. 
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II.2.5- Facteurs lies aux habitudes de vie et nutrition : 

A- Obésité et prise de poids : 

L'obésité est associée à un profil hormonal soupçonné de favoriser le développement du 
cancer du sein. L'obésité augmente d'environ 50% le risque de cancer du sein chez les 
femmes ménopausées, probablement en raison de l' augmentation des concentrations 
sériques d' œstradiol libre [ 44]. Cependant, parce qu'elle donne souvent lieu â des cycles 
menstruels anovulatoires, l'obésité n'augmente pas le risque chez les femmes avant la 
ménopause. Elle serait même associée à un risque réduit chez ces femmes dans les pays 
économiquement développés [43]. Toutefois, l'obésité apparaît comme un facteur de risque 
important après la ménopause. Par ailleurs, les femmes ayant un surpoids de plus de 20 kg à 
partir de l'âge de 1_8 . ans, .,présentent, après la ménopause, un risque de cancer du· sein 
multiplié .par deux [63].L'excès de tissu adipeux-·entraîne l'augmentation de la produdion èt 
du temps d'exposition aux_hprm5mes stéroïdiennes. Le tissu adipeux est également un site de: .. -. 
stockage et de métabolisme .des stéroïdes sexuels. Après la ménopause, l'aromatisation des 
androgènes sans le tissu adipeux est l'une des plus considérables sources d'oestrogènes 
circulants [ 64]. 

B- Activité physique : 

L'activité physique modérée (30 à 60 minutes au moins 4 fois par semaine) diminue le 
risque de cancer du sein d'environ 35%, en particulier chez les femmes ménopausées [43]. 
Un bénéfice maximal est tiré d'une activité physique intense et soutenue tout au long de la 
vie. Les mécanismes biologiques par lesquels l'activité physique serait associée à une 
diminution de risque impliquent la réduction la de la production d' oestrogènes et le maintien 
de l'équilibre énergétique [63]. Une activité physique intense augmente l'âge d'apparition 
des premières règles, l'anovulation et le nombre de cycles menstruels irréguliers. Par 
conséquent, elle diminue l'exposition générale aux oestrogènes endogènes. L'activité 
physique influence également le risque de cancer du sein en diminuant la prise de poids, en 
particulier après la ménopause. L'obésité après la ménopause est un facteur de risque bien · 
circonscrit et indépendant du cancer du sein; elle peut être évitée par l'activité physique, une 
composante majeure du maintien de l'équilibre énergétique [63]. 

C- Cigarette : 

La fumée du tabac est une importante source de substances carcinogènes. Pourtant, la 
cigarette n'est pas considérée comme un facteur de risque établi du cancer du sein. Certains 
investigateurs ont trouvé que les fumeuses présentent un risque réduit, d'autres aucun risque, 
d'autres ont rapporté une augmentation de risque associé au tabagisme. Le tabagisme passif 
semble associé à un risque augmenté d'environ 60%; ce risque est multiplié par trois chez 
les femmes après la ménopause [ 64]. L'effet protecteur de la cigarette dans le cancer du sein 
serait dû à une diminution des oestrogènes circulants et à l'action anti-oestrogénique du 
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tabac. Il a été rappo1ié que les fumeuses ont une ménopause précoce et une concentration 
urinaire réduite d' oestrogènes pendant la phase lutéale du cycle menstruel [ 65]. 

D- Taille: 

Une grande taille à l'âge adulte est associée à un risque accru de cancer du sein. Le risque 
augmente de 10%, par tranche de 10 cm supérieure à la taille moyenne, chez les femmes 
ménopausée [ 43] . Cette relation serait en partie expliquée par la nutrition pendant l' enfance 
et l'adolescence. Durant ces périodes, il a été montré que la nutrition détermine la taille et 
influence le risque de cancer du sein [66]. Par ailleurs, l' effet de la tai lle sur le risque de 
cancer du sein implique un mécanisme hormonal. Les hormones et les facteurs de 
croissance, déterminants de la taille,' affectent la fermeture de l' épiphyse et co.ntribuent à la 
promotion de 1a cancérogenèse mammaire, en particulier durant la puberté, période pendant 
laquelle le sein se développe rapidement [ 4 3]. ,,: .: · 

E-Alcool: 

L ' alcool est le seul facteur nutritionnel établi de risque de cancer du sein. Ce risque 
augmente d'environ 7% pour une consommation moyenne d'une boisson alcoolique par jour 
[67]. Les femmes ayant un cancer du sein, et consommant au moins une boisson alcoolique 
par jour, ont une durée de survie diminuée de 15% à 40%, comparativement à celles qui ne 
boivent pas d'alcool [68]. L'alcool provoque une augmentation du niveau des hormones 
dans le sérum et une production accrue de facteurs de croissance IGF (insulin-like growth 
factor). Les IGF agissent comme des mitogènes. Inhibent l'apoptose et interagissent avec les 
oestrogènes. Une production accrue d'IGF augmente le risque de cancer du sein, surtout 
avant la ménopause [ 69]. 

F- Autres déterminants nutritionnels : 

L'association entre le risque de cancer du sein et les principales composantes de 
l'alimentation humaine incluant les fruits et les légumes, les produits laitiers, la viande, les 
vitamines, les fibres et les phyto-oestrogènes a fait l'objet de nombreuses études [43]. Un 
intérêt particulier a été porté sur les graisses alimentaires. D'une manière générale, les 
résultats restent discordants [43,70]. Par ailleurs, la restriction de l'apport énergétique durant 
l'enfance ou avant la première grossesse réduit le risque de cancer du sein de 23% à 76%. Le 
mécanisme de cette association impliquerait le recul de l'âge d'apparition des premières 
règles et la diminution du niveau de l'hormone de croissance IGF-I et des oestrogènes [43]. 
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II.3-Prévention: 

Il existe des facteurs de risque du cancer du sein sur lesquels on n ' a aucun contrôle, comme 
notre âge, nos antécédents de reproduction. On peut toutefois réduire les risques en 
modifiant notre style de vie [71]. 

La pe1ie du poids qu'on a en trop. Même un léger excès de poids (5kg ou 11 lbs ou plus) est 
associé à une augmentation du risque de cancer du sein, en particulier après la ménopause 
[71 ]. 

Les études démontrent que les activités physiques modérées peuvent réduire de 30 à 40% le 
risque. Un exercice ou une activité qui réchauffe les muscles et qui accélère la respiration . 
(comme la marche rapide) durant une période d'au moins 30 minutes, cirtqjour par semaines 
ou plus [71]. . · .. . . _ .. ·- _. . . . _ .. .. . 

....... ;. ~. · ~ ~; · :· ·_ ,· --.. - ;::.:"~ -:~- -~ ·:"!.~- ~"' .-• ---- · ~- ...,_ _·; .. !_·j • .. ·---n'- "' 

La consommation d'alcool doit être limitée. Les femmes qui consomment de l'alcool 
augmentent légèrement le risque d'être atteintes d 'un cancer. Plus la consommation est 
élevée, plus le risque est grand .la consommation de plus un verre par jour, soit 12 onces 
(340ml) de bière, 5onces (140ml) de vin ou 1.5 onces (42ml) de spiritueux [71]. 

L'allaitement semble offrir une protection contre le cancer du sein chez certaines femmes et 
il est bon pour les enfants. L'allaitement est au moins durant une période de quatre mois 
[71]. 

La cigarette et la fumée secondaire ont été associées au cancer du sein dans certaines études. 
La fumée de tabac est à l'origine de 30 pourlOO de tous les décès causés par le cancer [71]. 

Parler au médecin des risques et des avantages d'un traitement hormonal substitutif. Ce type 
de traitement peut soulager certains symptômes de la ménopause et réduire le risque 
d'ostéoporose et de cancer du colon. Elle accroît cependant le risque de cancer du sein et de 
maladies du cœur [71]. · 

Bien qu'on ne dispose pas de preuves contraignantes indiquant que l'exposition aux 
pesticides et à d'autres produits chimiques potentiellement nocifs est associée à un risque de 
cancer du sein, il serait néanmoins prudent de réduire votre exposition à ces agents et de 
suivre les mises en garde et les procédures de manutention présentées dans les fiches 
signalétiques disponibles pour la plupart des produits chimiques [71]. 
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Chapitre III : diagnostic et préthérapie. 

III- Diagnostic et pré thérapie : 

111.1- Diagnostic clinique : 

111.1.1- L'examen clinique: 

Les performances de l'examen clinique pour le dépistage du cancer du sein dépendent de la 
méthode et de l'expérience du clinicien. L'examen lui-même est d'autant plus difficile que la 
patiente ne signale aucune manifestation locale; inversement, les lésions dysplasiques et 
tumorales bénignes sont fréquentes chez la femme jeune. L'examen doit être méthodique et 
comparatif appel à l'inspection et à la palpation, au niveau des deux régions mammaires en 
totalité et des creux axillaires et susclaviculaire. De préférence, l'examen devrait être 
pratiqué en période post-menstruelle [72]. 

La femme est examinée dévêtue jusqu'à la ceinture, en position assise, les mains reposent sur 
les cuisses puis les bras levés. L'inspection s'attache à recherche une modification des 
conteurs de la glande, de la surface cutanée des ·plis, du sillon sous mammaire, une 
irrégularité, une rétraction ou un eczéma du mamelon. Toujours en position assise, la 
palpation des creux sus claviculaires et axillaires doit être minutieuse, en particulier avec les 
extrémités des doigts de la main droite pour le creux axillaire gauche et vis versa. La 
palpation du sein, effectuée avec la pulpe doigts, par petit mouvement circulaire, explore 
méthodiquement de la périphérie vers le mamelon tous les quadrants. La femme est ensuite 
examinée couchée à plat, éventuellement en position oblique, bras relevés, la glande étant 
déplacée latéralement pour mieux palper les quadrants sur le relief costal sous-jacent; 
l'examinateur se place du côté droit pour examiner le sein droit et à gauche pour le sein 
gauche. Une compression légère de la région aréolaire s'assure de l'absence d'écoulement 
mamelonnaire où en précise son caractère uni ou pluri canalaire ainsi que son aspect. 

Dans l'étude du: Breast Cancer Detection Demenstration Project (BCDDP) [73], la 
sensibilité de l'examen clinique est de 63p.100 pour les femmes âgées de 40à 49 ans et de 
56p.100 pour les femmes âgées de 50 à59 ans. Dans l'étude du Health Insurance Proje·ct 
(HIP), les taux sont respectivement de 81p.100 et de 58p_. 100 [74]. 

Pour les femmes âgées de 40 à 49 ans, 13p.1 OO des cancers sont décelés uniquement par 
l'examen clinique et 7p.100 parmi les femmes âgées de 50 à 59 ans [73]. 

La sensibilité et la spécificité de l'examen clinique pour déceler un cancer du sein dépendent 
surtout des données sémiologiques: dimensions de la lésion perçue cliniquement, 
consistance (ferme ou molle), mobilité, nature proportionnelle à la dimension de la tumeur 
mammaire; elle dépasse 90p.1 OO pour une tumeur de plus de 3 cm de diamètre, mais ne 
dépasse pas lüp.100 pour un diamètre inférieur à Sem.L'examen clinique seul est donc une 
méthode de faible sensibilité pour dépister des cancers asymptomatiques de petite taille[73]. 
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111.1.2- Diagnostic différentiel : 

Se fait, devant une masse découverte à la palpation, avec un fibroadénome, un kyste, une 
cytostéatenecrose post-traumatique, une "mastose"; en cas d'écoulement mamelonnaire, on 
éliminera une galactonlée, une infection, une galactophorite hyperplasiant et, en cas de 
signes inflammatoire un abcès du sein une thrombophlébite superficielle [72]. 

111.2- Examen complémentaires: 

111.2.1-La mammographie: 

Est la meilleure méthode pour dépister un petit cancer du sein. Elle décèle seule des tumeurs 
dont le diamètre est inférieur au centimètre et dont la probabilité d'extension gonglionnaire 
axillaire est faible. Elle est facilement acceptée chez les femmes car elle est non invasive, 
non douloureuse et rapide. Des techniques ont amélioré la qualité des images et réduit le 
risque d'irradiation [75]. Avec es appareils spécialisés pour mammographie, avec anode en 
molybdène et couple écran film monocouche, en limitant l'examen soit à une incidence 
externe médoilatérale, oblique à 60°, soit à deux incidences cranio-caudale et oblique 
médiolatérale, les doses d'irradiation, variable selon l'épaisseur du sein et son opacité, sont 
de 0, 1 à 0,3 Gy (rad) par pose. A cette dose, le risque de cancer mammaire radio induit est 
riégligeable puisque selon les modèles linéaires de premier ou de deuxième degré, le nombre 
de cas de ces cancers serait compris entre 0,035 et 3,5 pour 100000 femmes par an et par rad 
pour une femme exposée à l'âge de 35 ans et plus [76]. 

La double incidence pour chaque sein présente l'avantage de déceler un peu plus de cancers 
et de réduire le nombre de clichés supplémentaires nécessaires pour une meilleure 
interprétation [77]. La xérographie, qui délivre des doses plus élevées de rayons X (2à 9 Cg 
pose) doit être abandonnée pour dépistage [78]. 

·. _, · -· Les aspëcts mainmographfques "· ~ont divers [79] ~ S~htmatiquement, les cancers sont 
caractérisés par une opacité dense, mal limitée, spi.culée ou. irrégulière, contenant des micro 
calcifications ' fines, hétérÔgè'ne~ ' irrégulières - et groupées, provoquant des ruptures 
architectures, un épaississement cutané, une rétraction mamelonnaire. A l'inverse, les 
fibroadénomes, fréquents chez les femmes de moins de 35 ans, forment des opacités bien 
limites, rondes ou ovales, parfois lobulées, homogènes, entourées d'un halo clair. Au-delà 
de 35 ans, les dysplasies mammaires sont fréquentes. Ses aspects radiographiques sont 
moins précis et moins réguliers. En l'absence de toutes lésions mammaire maligne ou 
bénigne, la mammographie révèle également un aspect des éléments parenchymateux et du 
tissu conjonctivo-adipeux dont l'analyse comparative permet de définir un type 
mammographiques associe à un risque relatif de 1 à 3 [80]. 

La mammographie a une bonne sensibilité. Dans l'étude du BCDDP, elle est de 89p. l OO 
42p. l OO des cancers découverts par la mammographie ne sont pas palpable. Chez les 
femmes de moins de 50 ans, 35p.l OO des cancers ne sont décelés que par la mammographie. 
Sur l'ensemble de la série, prés de 1 Op. l OOdes cancers invasi fs mesurent moins de 1 cm et 
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53p.l OO de ces derniers sont reconnus par la mammographie seule [73]. 

Des cancers de petite taille peuvent ne pas être reconnus lorsqu'ils surviennent dans un sein 
dense à la radiothérapie et en l'absence de microcalcification significatives. Des cancers 
plus avancés peuvent également échapper au contrôle radiographique, en particulier les 
carcinomes lobulaires, parfois de Sem de diamètre, infiltrant le parenchyme glandulaire de 
façon diffuse [81]. 

111.2.2-Echographie: 

Echographie ne peut pas remplacer la mammographie mais peut compléter utilement quand 
celle-ci n'est pas concluante 10% de cas [82]. 
Cependant, elle est capable de diagnostiquer un cancer (67% à 93 %) [83] . Elle est surtout 
indiquée chez les femmes jeunes aux seins denses [84]. 
L'écographie par sonde unique ou par balayage automatique avec sondes multiples, avec des 
fréquences élevées, méthode non invasive et sans danger, permet de relever une tumeur dont 
la malignité est évoquée parce qu'elle est solide et a contours anguleux, une échogénicité 
décroissante de la paroi proximale à la paroi distale, avec image de tunnel anéchogène au­
delà de cette paroi [85,86]. Sur une série de 35 cancers de moins de 2cm, 8 fois l'aspect 
écho graphique est bénin et 24 fois il est suspect à cause des contours irréguliers [86]. La 
sensibilité de l'écographie pour détecter un cancer de moins de 2cm varie de 46 à 89 p .1 OO 
et pour un cancer de moins de lem de 38 à 58 p.100 [87]. 

Dans une série de 64 cancers mammaires, chez des femmes symptomatiques, la sensibilité 
de la mammographie est de 97 p. l OO et celle de l'écographie de 58p. l OO .Seulement 8p. l OO 
des tumeurs de moins de lem sont décelées par l'écographie. Les performances de 
l'écographie sont donc très inférieures à celle de la mammographie. L'écographie est 
utilisable pour !es seins d_enses fibrokystiques mais elle ne _ relève pas les mirocalcifications 
et ne·peut être··proposée sans mammographie simultanée [88] . 

UI.2.3- IRM : . 

Elle n'est indique qu'en cas de difficulté d'analyse des lésions par les explorations classiques 
ou dans l'exploration des seins préalablement traités par chirurgie conservatrice [ 40] . 

III.2.4-Galactographie : 

Est indiqué en cas d'écoulement mamelonnaire [72]. 

111.3-Examen histologique : 
Est indispensable pour confirmer le diagnostic et mettre en évidence les éléments 
pronostiques, différenciation cellulaire et dosage des récepteurs hormonaux. 
La ponction - aspiration d'une masse mammaire est un examen simple, rapide et sür quand 
il est pratiqué par des personnes entraînées. C'est un examen fiable puisque le taux de faux 
négatifs est de 5% et le taux de faux positifs de 0,2% seulement. Lorsqu'un ganglion 
ax illaire est détecté, il doit être ponctionné. 
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Chapitre III : diagnostic et préthérapie. 

En fin, un écoulement mamelonnaire doit toujours être prélevé et étalé sur lame [72]. 

Une biopsie: réalisée selon l'une ou l'autre des deux méthodes de prélèvements actuellement 
recommandées, biopsie par "tru-cut" ou forage biopsique, devrait être faite avant de proposer 
un traitement. Elle doit permettre de recueillir un fragment tissulaire suffisant pour pratiquer 
des corps histologiques de bonne qualité. Si une tumorectomie est envisagée, elle est 
pratiqué d'emblée après cytoponction ou après un examen histologique extemporané [72]. 

On distingue trois formes histologiques : 

• Les formes communes infiltrants sont les plus fréquentes; elles sont lobulaires ou 
canalaires (83%). 

• Les formes particulières infiltrants comptent notamment le carcinome médullaire 
caractérisé par infiltrat lymphocytaire abondant (carcinome médullaire à stroma 
lymphoïde) de meilleur pronostic que les autres formes et la maladie de Paget de 
mamelon. Cette dernier se manifester par une lésion cutanée eczematique, toujours 
associe à un carcinome intracanalaire, souvent non détectable cliniquement. En 
l'absence de masse palpable, le pronostic est souvent bon (12%). 

• Les carcinomes in situ peuvent toucher les lobules; ils sont alors un excellant 
pronostic. l'atteinte, souvent bilatérale (3 0%des cas), doit faire systématiquement 
rechercher un foyer dans le sein controlatéral. Intracanalaires, les carcinomes in situ 
représentent 4 à 5 % des cancers du sein. Ils sont souvent multifocaux; après 
exérèse seule, le taux de récidive varie de 30 à 50 % selon les séries [72]. 

A-Le système histologique: 

SBR (scarff. Bloom Richardson) fait intervenir le degré de différenciation architecturale et 
des critères cytonucléares -(nombre de mitoses par exemple) qui reflètent l'activité 
proliférative dans les adénocarciri6mès. · -- - ' · 
Il permet de distinguer des _formes de bon pronostic (SBR I), des formes de intermédiaire 

-(SBR II) et des formes de mauvais pronostic (SBR III). Ce système ne s'applique qu'aux 
formes communes infiltrantes, à l'exclusion de toute autre variété de cancer du sein [72] . 

B-Le dosage des récepteurs hormonaux: 

Aux œstrogènes (RO) et à la progestérone (RP) devrait être systématiquement pratiqué 
Dans ce but, il fait effectuer un prélèvement séparé qui doit être placé immédiatement dans 
l'azote liquide. Les récepteurs hormonaux sont des marqueurs pronostiques de 
différenciation cellulaire: un taux élevé est en faveur d'un meilleur pronostic qu'un taux bas 
la synthèse des RP est sous la dépendance de la synthèse des RO [89] . 

En fin, la réponse aux traitements hormonaux du cancer du sein est liée à la qualité de RO et 
de RP présents dans le prélèvement [89]. 
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Chapitre III : diagnostic et préthérapie. 

111.4-L'examen cytologique: 

D'écoulement galactophoriques provoqués a été proposé. Une expérience Française 
regroupant 3200 femmes suivies pendant 9 ans, a permis de décéler, en l'absence d'anomalie 
clinique ou radiologique, 2 cancers in situ et 3 cancers infilrants Une autre étude [91] décèle 
sur 2120 écoulement provoqués du mamelon, 53 cas correspondant à un cancer prouvé 
histologiquemeent auxquels s'ajoutent 7 cytologies malignes qui n'ont pas été controlées 
histologiquement. Des végétations épitélailes sont observées 11 fois; 8 correspondent à un 
carcinome [90]. 

111.5-Dépistage : 

Constitue à rechercher la maladie dans sa phase pré clinique, donc èhez les personnes 
asymptomatiques en leur appliquent un test qui va permettre de discriminer les personnes 
susceptible d'avoir un cancer de celles qui n'en ont pas [41]. 

Le dépistage de masse d'un cancer du sein est recommandé par l'OMS, tout les deux ans de 
50 à 75 ans, car il a été prouvé qu'il permet de diminuer de 30% la mortalité par cancer du 
sein .Le seul test de dépistage valide est la mammographie, bien sûr bilatérale [41]. 

L'auto examen mensuel des seins n'est pas plus conseillé car anxiogène et peu rentable. 
L'examen clinique systématique des seins, n'est pas utilisé non plus dans le cadre du 
dépistage. Le dépistage de masse organisé (DMO) exige une compliance importante des 
personnes à dépister une compétence hautement spécialisée en imagerie de dépistage (un 
aspect en mammographie de dépistage lit au moins 2000 mammographies de dépistage par 
an) [41]. 

Un éq~ipement et des moyennes financiersquj ne .?ont acc_essibles à l'heure actuelle. qu'à 
certains pays-développés. 'b -ê phis les caracté~1;ÜqÛ~s- épidémiologiques du cancer du sein en 
Algérie notamment l'âge moye_n au. diagno.stic de quinze ans inférieur aux: données 
recueillies en -. accident, laisse présumér · que les modalités de dépistage en Algérie seront 
probablement différentes. En fin, le préalable à une politique de dépistage cohérente est la 
disponibilité dans des délais raisonnables des procédures diagnostiques et thérapeutiques 
curatives [41]. 

Le dépistage individuel s'effectue sur prescription médicale par l'examen clinique, 
l'écographie mammaire (plus adaptée chez les femmes jeunes) et la mammographie. Ce type 
de dépistage est le plus rentable chez des personnes estimées à risque, en particulier 
génétique [ 41]. 
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Chapitre IV: traitement et phytothérapie. 

IV- Traitement et phytothérapie : 

IV.1.1-Traitement: 

IV.1.1-La chirurgie: 

La chirurgie d'exérèse carcinologique est l'arme majeure du traitement curatif du cancer du 
sein. Le plus souvent, il s'agira d'une mastéctomie-curage (dite de Patay modifiée) compte­
tenu du recrutement tardif (avec supérieur à 3cm dans 3/4 des cas) et /ou de la localisation 
centrale de la tumeur. 

Le traitement conservateur (tumorectomie, quadrantectomie) est possible pour les petites 
tumeID"s éloignées du mamelon: il s'accompagne toujours d'une curage ganglionnaire 
axillaire. La chirurgie intervient également en phase métastatique [ 41]. 

IV.1.2-La radiothérapie : 

La radiothérapie externe locorégionale (paroi si mastectomie, glande résiduelle s1 
tumorectomie aires ganglionnaires axillaire, mammaire interne, susclaviculaire) est le 
complément indispensable de la chirurgie [ 41]. 

IV.1.3-La chimiothérapie : 

Est administrée en situation adjuvant (après chirurgie et avant radiothérapie), en situation 
néo-adjuvant (ou d'induction avant chirurgie) et en situation métastatique. Il s'agira le plus 
souvent d'une poly chimiothérapie associant deux à trois médicaments efficaces. 
Parmi ces derniers, les Antracyclines, le 5 FluoroUracile, les Alkylants, les Taxones sont 
validés par des essais cliniques et sont, de ce fait, largement utilisés [ 41]. 

. - . 
iV.1.4~L'.hormonothérapie : 

Est adminis}rée idéalement en présence d'une. tumeur exprimant les récepteurs hormonaux, 
ce qui est la règle dans les cancers du sein post-ménopause. Son efficacité est validé aussi 
bien en préventions, qu'en traitement adjuvant, néo-adjuvant ou métastatique. 
L'efficacité maximum chez la femme en activité génitale est obtenue après ovariolyse 
chimique (par Goserline ou Triptoréline) suivie de la prise pendant 2 à Sans de l'anti 
œstrogène de référence (Tamoxifène) [ 41]. 

IV.1. 5-Immunothérapie: 

Les anticorps sont des protéines produites par les lymphocytes, cellules du système 
immunitaire qui protègent l'organisme contre les infections. Le rôle des anticorps est de 
neutraliser ce1iaines substances chimiques, les antigènes, qu' ils reconnaissent comme 
n'appartenant pas à l' individu. Les anticorps sont importants pour lutter contre les infections 
et les cancers. Ce1iains anticorps, appelés anticorps monoclonaux, peuvent être produits en 
laboratoire. 
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Chapitre IV : traitement et phytothérapie. 

Un quart des tumeurs du sein possèdent à la surface de leurs cellules un grand nombre de 
protéines particulières appelées HER2 ou c-erb B2. 
On dit que ces cellules surexpriment cette protéine (on parle aussi de surexpression ou 
d'amplification). HER2 est un facteur de croissance qui stimule la production de cellules 
cancéreuses. 
Des études récentes ont montré qu'un anticorps monoclonal, appelé trastuzumab empêche 
cette protéine d'agir en bloquant son récepteur. 
La production des cellules cancéreuses est alors stoppée. Il est donc proposé comme 
traitement adjuvant chez des patientes atteintes d'un cancer du sein dont la tumeur possède 
beaucoup de protéines HER2. Ce nouveau traitement réduit de 50% environ le risque de 
Récidive dans les premières années [92]. 

IV.2-La phytothérapie de cancer du sein : 

IV.2-1-Les métabolites secondaires: 

Les plantes produisent un nombre de composés dont jusqu'à il n'y a pas très longtemps, on 
ne connaissait pas leur rôle pour la plante. Ces composés ne sont pas produit directement 
lors de la photosynthèse mais résultent des réactions chimiques ultérieures on les appelle les 
métabolites secondaires [93,94]. 

IV.2.2-Les différentes classes chimiques des métabolites secondaires : 

Les métabolites secondaires sont répartis en deux classes chimiques: les composés azotés 
qui comprennent les alcaloïdes (la caféine) et les glycosides. Ils sont synthétisés à partir 
d'acides aminés, et les composés phénoliques; ils ont un groupe hydroxyle sur un cycle 
aromatique. Ceux sont, la lignine, les flavonoïdes (le resveratrol, la quercetine, la curcumine, 
les flavonoïdes existants dans le thé vert, les fruits et les légumes) et les terpénoïdes (le 
taxol) [95]. 

IV.2.2.1-flavonoïdes : -- ~· ,- .. . 

-D~ns un~ étude publiée par le jo.urnale of steroid biochemical molecular biology. La 
chrysine est un flavonoïde naturel que l'on extrait d'une plante, la passiflore ou fleur de la 
passion (passiflora coerulea). Elle a montré une capacité potentielle à agir comme un 
inhibiteur naturel de l'aromatase qui est une enzyme qui favorise la production d'œstrogène. 
L'efficacité de la chrysine est décuplée lorsqu'elle est assossie à la pipérine; un extrait de le 
poivre [96]. 

-Les scientifiques qui ont conduit l'étude ont conclu en déclarant que les effets inhibiteurs de 
l'aromatase de certains flavonoïdes pouvaient expliquer les effets préventifs contre le cancer 
du sein d'une alimentation riche en fruits et légumes. 

-Une étude récente a évalué la consommation de flavonoïdes chez les femmes ayant 
développé un cancer du sein. Les femmes ayant fait état d' une consommation élevée en 
flavonoïdes on observe une réduction du taux de mortalité. 
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-Certains scientifiques disaient qu'un régime comprenant au moins cinq fruits ou légumes 
par jour fournit suffisamment de flavonoïdes. Grâce à une équipe du cirad (centre de 
coopération internationnelle en recherche agronomique pour le développement), une liste de 
fruits et légumes contenant le ·plus de poly phénols a été établie. En ce qui concerne les 
fruits, les trois premiers arrivant en tête est les fraises, le litchi et le raisin. Et les trois 
derniers sont la pastèque, le kiwi, et le melon qui contient 30 fois moins de poly phénols que 
la fraise. Pour les légumes, les trois premiers sont l'artichaut, le persil et les choux et les 
trois derniers sont la carotte, les haricots et l'avocat qui contient 300 fois moins de 
polyphénols que le cœur d'artichaut [97]. 

-Beaucoup de flavonoïdes et phénol compris le resveratrol dans le vin rouge et 
l' épigallocatéchine gallate dans le thé vert sont des antioxydants bien connus [97]. 

-Le resveratrol est une phéthoalexine présent dans le raisin. Il a montré son efficacité dans 
des modèles de carcinogenèses animales sur le cancer du sein. Il est antimutagène par trois 
mécanismes différents, inhibant à la fois l'initiation, la promotion et la prolifération de 
cellule cancéreuses. Bien qu'il augmente l'expression du récepteur aux œstrogènes de 
cellules tumorales mammaires, il a des effets antiprolifératifs directs vis-à-vis des cellules 
épithéliales mammaires, il favorise l'apoptose des cellules cancéreuses [98]. 

-Les poly phénols du thé vert sont actifs à tous les stades du cancer: initiation, promotion et 
progression [99]. Ils ont montré des effets protecteurs vis-à-vis des cancers du sein. Le fait 
que le thé vert présente peu de toxicité et qu'il ait de multiples bénéfices pour la santé 
permet de le conseiller en boisson comme en supplémentation [100]. 

-La quercetine est le flavonoïde, le plus abondant et le plus étudié de notre alimentation. Des 
études récentes se sont focalisées sur la capacité de la quercétine à prévenir la prolifération 
èellulaifë~ét la c~;cfoogénèse[lùOJ:> ·'·:~· · :" - ·T·· . . . ... " .. 

.. : .. _ Elle" esi· l'antagoniste ·des topoisomerases (et ·n· produits par les cellules tumorales. Les 
topoisomérases sont des enzymes entraînants des torsions de l 'ADN pendant la réplication et 
la transcription, responsables du développement de la tumeur [100]. 

La quercétine induit dans certains cellules tumorales un arrêt du cycle cellulaires en phase 
G1 et l'apoptose sur plusieurs lignées de cellules cancéreuses aboutissant à la fragmentation 
de leur noyau et à la condensation de la chromatine nucléaire. 

-La curcumine (déféruloyméthane) est un pigment jaune extrait des rhizomes de curcuma 
longa (curry). La curcumine semble efficace chez l'animal dans le cancer du sein. 

Elle inhibe la cancérogénèse dans les étapes d' initiation, de promotion et de progression du 
cancer; une alimentation incluant de la curcumine, du B-carotène et de l 'hespéridine 
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(flavonoïde), pendant les phases d'initiation du cancer induit une réduction des carcinomes 
chez la rate. 

Ce phyto-nutriment a la capacité de moduler l'expression des proto-oncogènes, des gènes 
responsables de la prolifération tumorale (c - mye). Inhiber l'activité des médiateurs de 
signal cellulaire (protéine kinase c et la tyrosine kinase) des cellules tumorales, bloquant 
ainsi le signal de traduction de ces cellules et induisent par ce mécanisme leur apoptose dans 
les phases de promotion et de progression. 

La curcumine présente des propriétés anti-angiogéniques, c'est-à-dire qu'elle réduit la 
prolifération de néo vaisseaux nécessaire au développement des tumeurs solides. Elle réduit 
à la fois le nombre et le volume des tumeurs. En fin, cette substance s'est révélée efficace à 
inhiber les effets œstrogéniques des pesticides et des substances chimiques de 
l'environnement [ 101]. 

IV.2.2.2- les tèrpenoïdes : 

-Les terpenoïdes présents dans l'ail qui appartient au groupe de plantes alliacées, utilisée 
pour ses vertus pharmaceutiques qui ont des propriétés antioxydants et anticancérigène. 

L'administration de fortes doses d'ail à des rongeurs inhibe la formation de tumeurs. Il 
augmente le temps de latence (temps que met la tumeur à se développer) et diminue 
l'incidence des tumeurs mammaires chez les rates ayant reçu le composant organosulfure de 
l'ail sous forme de poudre d'ail (2 à 4 % dans un régime) [102]. 

L'extrait d'ail concentré inhibe la croissance des tumeurs transplantées ou chimiquement 
amorcées lorsqu'elle est administré par vois orale chez la souris . et le rat. 20g/Kg d'extrait 
d'ail inhibent la fixation sur l' ADN d'un toxique responsaqlè de ~ tumeurs dans le tissu 
mammaire [103]. __ . _ 

-Le Taxol est un terpène très intéressant en raison de ses propriétés anticancéreuses. On a 
montré qu'il réduit le cancer du sein [104]. 

IV.2.2.3-les alcaloïdes : 

-La caféine n'est pas présente seulement dans le café, on la trouve également dans le thé 
(surtout le thé noir) et toutes les boissons à base de cola, le chocolat contient des quantités 
non négligeables de caféine. On peut se demander si la caféine a un goût particulier. 

-Des études ont recherché la corrélation entre caféine et cancer. Selon une étude de la 
Michigan State University, l'ingestion de caféine dans l'eau de boisson par des souris 
augmente le Développement mammaire avec un risque augmenté de carcinome mammaire. 
La consommation de café réduit le risque de cancer du sein chez la femme mince, mais 
pourrait L'augmenter chez la femme obèse. 
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Chez la souris, on enregistre une augmentation des cancers de la vessie et du colon sou 
Caféine ainsi que des lésions cancéreuses et précancéreuses du sein [105]. 
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Conclusion. 

Conclusion : 

Le cancer du sein est un problème de santé publique. C'est le cancer le plus fréquemment 
observé, son incidence augmente régulièrement, il atteint souvent les femmes d'une 
cinquantaine d'année et est la cause de nombreux décès chaque année avec une mortalité 
prématurée importante. 

En effet, une femme sur dix sera un jour atteinte de cette maladie. Le seul moyen de 
combattre le cancer du sein, en dehors des progrès médicaux, est de se faire dépister 
régulièrement, s'il y a une tumeur, celle-ci soit la moins avancée possible, ceci 
augmentant les chances de guérison. D'où l'intérêt de la généralisation du dépistage qui 
se met progressivement en place en France. Ce dépistage est d'autant plus important pour 
la guérison du patient puisque l'on ne connait pas les causes précises de ce cancer mais 
seulement des éléments qui accentuent sa progression. 

On peut guérir la maladie par la chimiothérapie et les traitements cités précédemment 
Il faut rappeler qu'ils ont des effets néfastes pour la santé. 
De nos jours les plantes médicinales et/ou leurs métabolites secondaires peuvent 
soulager « la patiente »car ils ont plusieurs avantages par rapport au traitement classique. 
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Glossaire 

Adénopathie : toute affection des gong lions lymphatiques. 
Adénocarcinome : cancer de tissu glandulaire. 
ADN : acide désoxyribonucléique : acide nucléique des chromosomes, constitué de deux 
brins enroulés en double hélice et formés chacun d'un succession de nucléotides. 
Alcaloïde: composé organique azoté et basique tiré d'un végétal (nom générique). 
Anatomopathologique: examen au microscope de cellules (examen cytopatholologique 
ou cytologie) ou de tissus (examen histopathologique ou histologie) de l'organisme. On 
parle aussi d'un examen anatomopathologique.C'est l'histologie qui permet d'établir de 
façon certaine le diagnostic de cancer. 
Angiogénèse : développement de vaisseaux capillaires à partir de capillaires préexistants. 
Apoptose : _ mécanisme de mort cellulaire programmée, intervenant -pendant le 
développement de l'embryon et permettant la différenciation des organes définitifs à 
partir des structures embryonnaires. 
Antfoncogène : gène suppresseur de tumeur. 
Atypique: qui diffère du type habituel que l'on peut difficilement classer. 
Axillaire: situé au niveau d'une aisselle (espace creux situé sous le bras). 
Bénin/bé~igne: sans gravité. Une tumeur bénigne n'est pas un cancer. 
Bilan: ensemble d'examens médicaux qui évaluent l'état de santé d'une personne à un 
moment donné. 
Bilan diagnostique: ensemble d'examens médicaux qui ont pour but de déterminer si le 
patient a un cancer et si tel est le cas, d'identifier le type de cancer. 
Biopsie: prélèvement d'un fragment d'un tissu ou d'organe sur un être vivant pour 
l'examen au microscope. 
Calcification:dépôt de sels de calcium dans les tissus et les organes qui n'en contiennent 
pas à l'état normal. 
Cancer : ensemble de cellules anormales qui se multiplient de façon incontrôlée. Elles 
finissent 

. Soµyent par former uhe masse qu'on appelle tumeur maligne. 
Cancérigène : qui peut provoquer_ un cancer. 
Carcinome : toute tumeur maligne développé~ à partir -d'un tissu épithélial. 
Cellule : élément visible .au microscope dont est constitué tout organisme vivant. Plantes 
et animaux 
Sont composés de cellules très différentes qui se multiplient, meurent et se renouvellent. 
Des cellules Identiques assemblées entre elles forment un tissu. Des cellules cancéreuses 
sont des cellules qui se sont modifiées et se multiplient de façon incontrôlée. 
Chimiothérapie : administration d'un produit chimique afin de guérir une maladie ou 
d'entraver sa progression. 
Chirurgie conservatrice : opération qui ne retire que la tumeur en conservant l'organe 
sur lequel le cancer s'est développé. 
Complication: apparition de nouveaux problèmes au cours d' une maladie, liés à la 
maladie elle-même ou à ses traitements. 
Curage axillaire: acte qui consiste à enlever une partie ou l'ensemble des 
Ganglions situés sous les aisselles (ganglions axillaires). Le curage axill aire dimin ue ou 
ralentit la 
Circulation de la lymphe au niveau de la région du sein opéré et du bras (lymphœdèmc). 
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Cytologie : partie de la biologie qui étudie la structure et les fonctions de la cellule 
.SYN.biologie cellulaire. 
Dépistage : recherche actif dans une population de signe de maladie latente, 
généralement à l'aide des méthodes simples et non coûteuses. 
Diagnostique: détermination de la nature d'une maladie, d'après les renseignements 
donnés par la maladie, l'étude de ses signes et symptômes, les résultats des épreuves de 
laboratoire. 
Diagnostic clinique : diagnostic établi au lit du malade et, par extension, diagnostic posé 
sur la base de l'examen du malade, sans recours à des investigatigations de laboratoire. 
Différenciation : apparition de caractères différents dans les cellules qui, à l'origine, 
étaient semblables (indifférenciées).La différenciation est un processus normal à la cour 
du développement embryonnaire. 
Dysplasies : tout anomalie au cours de développement d ' un tissu dont la conséquence est 
une augmentation de volume. 
Echographie : technique d'imagerie médicale utilisant la réflexion (écho) d'un faisceau 
d'ultrasons par les organes. 
Epidémiologie: étude des facteurs . intrinsèques déterminant les maladies et leur 
évolution. 
Epithélioma : tumeurs malignes développées à partir d'un tissu épithélial. 
Etiologie : étude des causes des maladies et, abusivement ses causes elles mêmes. 
Examen anatomopathologique : examen au microscope de cellules (examen 
cytopatholologique ou cytologie) ou de tissus (examen histopathologique ou histologie) 
de l'organisme. C'est l'histologie qui permet d'établir de façon certaine le diagnostic de 
cancer. 
Examen complémentaire: examen qui permet d'affirmer le diagnostic ou de déterminer 
si des cellules cancéreuses se sont propagées dans d'autres endroits du corps. 
Examen clinique : examen pratiqué par un médecin qui, après avoir posé des questions 
en relation avec la maladie, examine le patient (auscultation, palpation, etc.). Un organe 
entier. 
Facteur de risque : élément qui peut favoriser le développement d'un cancer ou une 
récidive . 
. Gal~~tqpho_r.es : canaux ~xcrét~urs de-la glande mammaire. 
Gène: · particule · élémentaire d'un chromosome C()nstitue essentiellement d'acide 
ribonu-cléique (ADN) et ·ql!i est responsable: de la tr~ns_mission héréditaire d' un caractère. 
Gé~omë - : ens~mble de genes portés par les chromosomes .SYN: patrimoine génétique, 
patrimoine héréditaire. (Le génome humain comporte env.30000 gène). 
Gong Lion : amas cellulaire formant un renflement situé sur le trajet soit, d' un vaisseau 
lymphatique: Gong Lion lymphatique soit, d'un nerf: Gong Lion nerveux. 
Gong Lion axillaire: chacun des nombreux nodules lymphatiques de l'aisselle, d' où 
partent trois ou quatre troncs qui du côté gauche s ' ouvrent dans le canal thoracique et du 
côté droit forment la grande veine lymphatique droite . 
H odgkiniens : qui se rapporte à la maladie Hodgkin, qui est atteint de la maladie de 
Hodgkin. 
Hormonothérapie : emploi d'hormones naturelles ou synthétiques à des fines 
thérapeutiques. 
Hormone : substance produite par un organe et transportée par la circulation sanguine 
dans un autre organe ou un tissu (organe ou ti ssu cible) dont elle existe ou inhibe le 
développement et le fo nctionnement. 
Hyperplasie : proli fération anormale des cellules dans un tissu dont la conséquence est 
une augmentation de volume. 
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Immunothérapie: traitement qui vise à stimuler les défenses de l'organisme contre les 
cellules cancéreuses. 
Incidence : nombre des cas nouveaux d'une maladie ou de personnels tombés malade 
pendant une période de temps donnés dans une population déterminent. 
Inflammation: réponse de l'organisme à une irritation ou une lésion de tissus (douleur, 
gonflement, rougeur, chaleur ... ). 
Infiltrant: on parle de cancer infiltrant lorsque les cellules cancéreuses ont envahi les 
couches de tissus voisines de la tumeur contrairement au cancer in situ où les cellules 
n'ont pas dépassé la membrane basale. 
Infiltration : toute modification pathologique d'un tissu caractérisée par la présence de 
produits (liquide, organique, liquide injectés, gaz, matière organiques ou minérales ou de 
cellules qui ne s'y trouvent pas normalement. 
Infection: pénétration et prolifération d'un micro-organisme invisible à l'œil nu (bacille, 
bactérie, virus), susceptible de provoquer des conséquences sur le plan médical. Une 
infection généralisée est appelée septicémie. 
In situ : expression latine signifiant à sa place normale, en position habituelle. 
Invasif: se dit à propos d'un examen qui risqùe de léser l'organisme. 
IRM/Imagerie par Résonance Magnétique: technique d'examen qui permet de créer 
des images précises des organes ou d'une partie du corps en utilisant les propriétés de 
l'hydrogène présent dans les molécules d'eau de notre corps. L'appareil contient un 
aimant très puissant (d'où le terme de magnétique) qui fait réagir les molécules 
d'hydrogène et permet de les visualiser. 
Kyste : anomalie contenant une substance liquide. Il s'agit la plupart du temps d'une 
anomalie sans gravité 
Lobe: partie d'un organe parenchymateux (poumon, foie, cerveau, etc .... ) Nettement 
délimitée par des sillons ou des scissures partant de la surface de l'organe vers sa 
profondeur. 
Lobule : petite lobe. 
Lymphome: toute tumeur, souvent maligne, constitue par la prolifération d'un tissu 
lymphoïde. 
Lymphœdème : gonflement du bras qui peut apparaître à la suite d'un curage des 
ganglions situés sous l'aisselle, lié aq ralentissement de la circulation de la lymphe. On 
parle aussi de «gros bras ». 
Maligne: se dit d'une maladie qui présente un carâctère grave et insidieux ou d'une 
tumeur susceptible de se généraliser et de provoquer la mort de malade. 
Mammographie : radiographie de la glande mammaire, sans aucune préparation 
préalable (sans opacification par un produit de contraste). 
Mastectomie : opération chirurgicale qui consiste à enlever un sein dans sa totalité pour 
traiter un cancer du sein. On parle dans ce cas de mastectomie totale. S'il s' agit d'enlever 
seulement la tumeur ou une partie du sein, on parle de tumorectomie ou de 
quadrantectomie. 
Mastose : mammose ; nom générique donné à diverses affections bénignes non 
inflammatoires du sein. 
Membrane basale : fine couche, transparente, situé en dessous de l'épithélium des 
muqueuses et des glandes sécrétrices. 
Ménopause : arrêt de la fonct ion ovarienne se produisent vers la cinquantaine, et après 
lequel il n'y a plus ni ovulation, ni fécondation, ni menstruation. 
Mésenchyme :· forme jeune de tissu conjonctif, aux cellules étoilées, qu i donne naissance 
essentiellement aux divers tissus conj onctifs, (y compris les os et les cart il ages) et aux 
éléments. 
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Métastases : foyer de cellules cancéreuses, en rapport avec un cancer primitif mais 
développé à distance de ce dernier et sans continuité avec lui. 
Mucineux : mucine : glycoprotéine complexe présente dans les mucus, le liquide 
synovial, certains kystes et, normalement, dans l'urine. 
Multipare : se dit d'une femme qui est enceinte au moins pour la deuxième fois. 
Nodule: en anatomie et en pathologie, petit renflement ou saillie en forme de nœud 
(structure anatomique formée d'un amas de cellules exerçant une fonction particulière). 
Nullipare: se dit d'une femme qui n'a pas encore d'enfants. 
Oestrogène : physiologie, hormone secrétée par l'ovaire, assurant la formation, le 
maintient et fonctionnement des organes génitaux et des seins, chez la femme. 
Ovaire: glande féminine dans laquelle se développent les cellules reproductrices de la 
femme (les ovules) et qui produit les hormones féminines ( œstrogènes et progestérone). 
Parenchymes : 
Polymorphe: qui présente des aspects différents . 

. Poly phénol :composé dont la molécule comporte plusieurs fonction phénol.présents 
dans un grand nombre de végétaux ,les poly phénols sont utilisés dans la prépaq1.tion de 
suppléments alimentaires et de cosmétiques en raison de leurs propriétés antioxydants. 
Ponction: prélèvement de cellules, de tissus ou de liquide à l'aide d'une aiguille fine, 
dans une partie du corps. En cas de prélèvement de cellules, on parle de ponction 
cytologique; en cas de prélèvement de tissus, on parle de biopsie. 
Prévention : ensemble de moyens médicaux et médico-sociaux mis en œuvre pour 
sauvegarder la santé des sujets et éviter des accidents (prévention primaire), pour 
empêcher une aggravation des maladies (prévention secondaire), ou pour permettre la 
réinsertion des maladies dans la vie proche de la normale (prévention tertiaire). 
Progestérone: hormone stéroïde secrétée par le corps jaune pendant la période post­
ovulaire du cycle, par le corps jaune gravidique au cours de la grossesse, puis par le 
placenta jusqu'au demain de l'accouchement. 
Pronostic: prévision sur l'évolution d'une maladie, y compris son issue, chez un sujet 
déterminé. 
Puberté : période pendant la quelle un individu acquiert la maturité sexuelle ; 
développement des organes génitaux (apparition des règles ch~z la fille, production des 

. sperm.~t.o?:oïde~. c4ez· 1e gçi.rçqnj~app~itiol),.~d.es critères sexuels secondaires. 
Radiothérapie: emploi thérapeutique .de rayonnéments ionisants .Le spécialiste est le . 

. radiothérapëllte, on dit souvenf radiothérapie. pour. désigner spécifiquemerit le traitement . . . ; 

par les rayon x. 
Rayons X : rayons invisibles plus ou moins arrêtés selon les différents composants du 
corps qu'ils traversent. Les rayons qui peuvent traverser sont détectés et dessinent des 
images de l'intérieur du corps. Les rayons X sont également appelés photons X. 
Récepteur hormonal : molécule qui reconnaît et capte les hormones dans le sang. 
Certaines cellules cancéreuses possèdent des récepteurs hormonaux. Une recherche des 
récepteurs 
Hormonaux est réalisée sur un fragment de tissu de la tumeur 
Récidive : réapparition d'une maladie, plus au moins longtemps après sa guérison, en 
particulier par suite d'une nouvelle infection. 
Sarcome : tumeur maligne dérivée des cellules mésenchymateuses, qui peut se former au 
dépend de cellule de tissu conjonctif différencié. 
Symptôme: manifestation anormale provoquée par la maladie sur l'organisme (gêne,. 
douleur, brûlure, sensation d'étouffement, etc .). Un symptôme est ressenti d'une façon 
différente d'un patient à l'autre. L'apparition de tout nom·eau symptôme doit être 
signalée au médec in. 
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Tissu conjonctif: le tissu conjonctif est le tissu de liaison qui entour, protège et réunit 
des organes, des tissus, des structures anatomiques. 
Traitement adjuvant : traitement distiné à compléter le traitement principal. 
Traitement conservateur : traitement qui vise à maintenir les fonctions physiologiques 
dans un état relativement satisfaisant. 
Tumeur : production pathologique, non inflammatoire, de tissu de nouvelle formation. 

Selon: 
1-GARNIER M., DELAMAREV. (1997).dictionnaire des terme cie médecine. 24ème 
édition .Moloine, Paris. 
2-GUEV A VILLIERS J., FINGERHUTA. (1997, 1999).dictionnaire médical.1 ère édition 
Masson, Paris. 
3-MANUILA L., LEWALLEP., MANUILA A., NICOULIN U (1999).dictionnaire 
médical 8éme édition .Masson, Paris. 
4-Larousse Illustré 2004, MassageriesADP, 1751 Richardson, Montréal (Québec). 
5-ELISABETH L., et AL, (2002), comprendre le cancer du sein, Guide d'information et 
de dial_ogue à l'usage des personnes malades et de leurs proches. 
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