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Introduction :

Introduction :

Le cancer est I’un des problemes majeurs de santé publique. Il désigne plus d’une
centaine de maladies, chacune d’entre elle porte un nom différent selon I’organe atteint.
Le cancer du sein représente la 17 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 a exploiter les métabolites secondaires des plantes
médicinales pour le traitement du cancer du sein méme pour le prévenir.

De nos jours, la phytothérapie s’avére indispensable. Elle est aujourd’hui au centre de
recherche dans de célébres laboratoires dont la plus grande partie de leur intérét porte sur
Iétude de ces molécules. Parmi les quelles, on cite : les composés phénoliques, les
isoprénoides et les acaloides. ‘

Ainsi I’objectif de notre travail consiste & :

-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).



Chapitre I »
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Chapitre I : cancer, définition et classification.

I-Cancer, définition et classification :

1.1-La définition du cancer :

Maladie qui a pour mécanisme une prolifération cellulaire anarchique, incontrdlée et
incessante. Le terme cancer recouvre un ensemble de maladies, cataloguées selon les
cellules et les tissus a partir desquels les cancers se forment. La tumeur développée dans un
organe (tumeur primitive) va se greffer a 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 mére, s’appellent les métastases [1].

I.2-Les types du cancer :

Il y-a une centaine de types de. cancers toutefms “certains sont beaucoup plus frequents que
d’autres, telle que le cancer de la peau, du “poumon, de la prostate, du col de Tutérus, du
colon, du rectum, la leucémie et le 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 I’influence d’un
cancérigéne initiale et de formation d’une cellule «cellule tumorale dormante» ; une étape
de promotion par multiplication anarchique des cellules tumorales sous I’influence de
différents facteurs environnants [2].

L.3.1-Le sein:

Le sein est un organe glandulaire qui repose sur les muscles pectoraux. Il contient de 15 4 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-méme entouré d’une zone
pigmenté, I’aréole. La peau de ’aréole, trés fine, est 1égérement 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 arriére sur le muscle pectoral. Les moyens de fixation du sein sont la
peau et les structures fibreuses qui pénétrent la glande mammaire pour le soutenir. Chez
I’homme, les seins demeurent immatures et ne contiennent pas de glande mammaire [1}].
























Chapitre I : cancer, définition et classification.

présence des mutations oncogéniques héréditaires qui touchent préférentiellement les génes
suppresseurs de tumeurs ou anti-oncogénes tels que : BRCA1, BRCA2 ou p53. On parle
alors de cancers du sein héréditaires par opposition aux cancers du sein sporadiques. Le géne
BRCA1 muté est retrouvé dans 40 a 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 géne BRCA1, notamment sa capacité 3 maintenir
l'intégrité du génome, a contrdler le cycle cellulaire, ainsi que I'apoptose. Il joue 4 la fois le
role de « Gatekeeper » par sa capacité & contréler les divisions cellulaires, ainsi que la mort
des cellules, et le role de « Caretaker » en maintenant l'intégrité du génome [18]. Parmi
toutes ses fonctions, le géne BRCALI a celle d'interagir avec le proto-oncogéne c-myc, et
d'inhiber ainsi la transformation cellulaire induite par c-myc. BRCA1 bloque aussi l'activité
transcriptionnelle du récepteur a l'oestrogéne RE-a en interagissant directement avec la
partie N-terminale de ce dernier. ' :

BRCAL se lie directement a p53. Cette liaison provoque une augmentation de l'activité de
pS3 [17]. Enfin, BRCA1 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 géne BRCA1 est donc un maillon essentiel dans le maintien de l'activité normale d'une
cellule, c'est pourquoi les personnes qui possédent une mutation héréditaire de ce géne
présentent 50 a 80% de risque de développer un cancer du sein par la perte de l'alléle non
muté du géne [18].

L.6-Progréssion tumorale et ’échappement thérapeutique :

Lorsque la tumeur atteint 1 & 3 mm’, elle a besoin d'apports en oxygéne et en nutriments
pour poursuivre sa croissance, dans le cas contraire elle entre en nécrose [20]. Pour échapper
a la nécrose, elle met en place un processus de néo-vascularisation appelé néo-angiogenése.
11 s'agit d'un processus naturel qui a surtout lieu lors du développement embryonnaire. La
formation de nouveaux vaisseaux apparait aussi au cours du cycle menstruel (irrigation de
I'utérus) et dans les phénoménes de cicatrisation [21]. L'angiogenése 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 I'angiostatine
et I'Endostatine (tableau 1).  L'angiotensine tumorale répond & trois grands principes
d'activation mis en jeu 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 entraine l'activation de
macrophages l'amplification du phénomeéne [22].

Les facteurs pro-angiogéniques tels que le VEGF, agissent sur les cellules endothéliales des
vaisseaux sanguins pré-existants, qui sont des cellules & faible potentiel de division. IIs
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 alare lee
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» 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 [10].
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 a dissimiler s'observe chez 1%des patientes [10].

Au stade avancé, les symptomes du cancer du sein sont trés variables et dépendent
principalement de la localisation et de I'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 -accompagnée ~d'une géne- respiratoire
(métastase pulmonaire ), d'une perte de l'appétit ,perte pondérale ,d'une ictére (jaunisse ,
métastases hépatiques ), etc.

Tous ces symptémes doivent faire immédiatement consulter un médecin, méme s'ils ne sont
pas forcément les signes d'un cancer du sein [24].
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I1.2.2-Facteurs hormonaux exogénes :
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 dés [’arrét
de la consommation, de sorte que, 10 ans apres arrét de ["utilisation, aucune augmentation
significative de risque n’est manifeste [46]. Le risque de cancer du sein ne change pas de
manicre significative avec la durée d’utilisation et est indépendant du type d’oestrogéne ou
de la combinaison des préparations utilisées. Le cancer du sein est rare chez les jeunes
femmes en dge de procréer qui utilisent les contraceptifs oraux, et une utilisation importante
de ces produits n’entraine pas un nombre supplémentaire de cas. En revanche, I’utilisation

de ces médicaments, tard dans la vie reproductive, entraine une augmentation relative du- -

risque de cancer du sein au moment ou le risque naturel devient appréciable. Ainsi, plus les
contraceptifs oraux seront utilisés tardivement, plus le nombre de cas de cancer 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 ’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
cing ans ou plus, le risque est augmenté de 26% a 35% [45,47]. Cependant le risque
attribuable (effet réel du THS) diminue dés 1’arrét du traitement. Il a également été montré
que, chez les femmes ayant eu recours au THS a I’4ge de 50 ans, et qui I'ont poursuivi durant
5,10 et 15 ans, I’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 mécanismes 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 a la reproduction :
A- Multiparité et Age précoce a la premiére maternité :

Les femmes qui ont mené au moins une grossesse a terme avant 1’4ge 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 & neuf accouchements présentent des
risques réduits d’environ 30%, en comparaison avec celles qui ont eu cing 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 aprés ’accouchement, puis diminue graduellement. La
grossesse provoque une différenciation accélérée du tissu mammaire et une prolifération,
rapide de I’épithélium. Les changements amorcés au cours de la premiére 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 I’allaitement sur le risque de cancer du sein est controversé, probablement parce
que la modification du risque, compte tenu de la durée moyenne du 1’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 & 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 ’allaitement sur le risque de cancer du sein semble
plus important chez les femmes jeunes que chez les femmes plus 4gées [44]. D'une manicre
générale, plus la durée de 1’allaitement est longue, plus les femmes sont protégées contre le
cancer du sein. Le fondement biologique d’une association inverse entre 1’allaitement et le
risque de cancer du sein n’est pas entiérement connu. Toutefois, plusieurs mécanismes sont
plausibles. La lactation produit des changements hormonaux endogénes, en particulier une
réduction d’oestrogénes et une augmentation de la production de prolactine, qui est
supposées diminuer I’exposition cumulative aux oestrogeénes chez la femme. Par conséquent,
la lactation réprimerait I’apparition et le développement du cancer de sein [53]. Ila été
montré que le niveau d’oestrogénes dans le sang des femmes qui allaitent augmente
graduellement a partir du dernier accouchement, puis se maintient pendant plusieurs année
avant d’atteindre le niveau que I’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 déja allaité. Durant I’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, Ieffet protecteur de I’allaitement serait attribuable & son rdle dans le
décalage du rétablissement de 1’ovulation.

I1.2.4- Facteurs génétiques, environnementaux, démographiques et sanitaires :
A- Histoire familiale et mutations génétiques :

L’histoire familiale est associée, de maniére réguliére, 4 un risque accru du sein. Le risque
relatif pour toute forme de parenté est d’environ 1,9 et I’excés de risque est plus marqué
chez les femmes plus jeunes et lorsque la maladie s'est développée chez une proche parente
(mére, fille ou sceur), avant I’age de 50 ans. Par ailleurs, certaines mutations génétiques sont
susceptibles d'augmenter le risque de cancer du sein. Deux génes, BRCAlet BCRA2,
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III- Diagnostic et pré thérapie :
III.1- Diagnostic clinique :

II1.1.1- L'examen clinique :

Les performances de I'examen clinique pour le dépistage du cancer du sein dépendent de la
méthode et de l'expérience du clinicien. L’examen lui-méme 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 étre méthodique et
comparatif appel a l'inspection et a la palpation, au niveau des deux régions mammaires en
totalité et des creux axillaires et susclaviculaire. De préférence, l'examen devrait étre
pratiqué en période post-menstruelle [72].

La femme est examinée dévétue jusqu'a la ceinture, en position assise, les mains reposent sur
les cuisses puis les bras levés. L'inspection s'attache & 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 étre minuticuse, 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 a plat, éventuellement en position oblique, bras relevés, la glande étant
déplacée latéralement pour mieux palper les quadrants sur le relief costal sous-jacent;
I'examinateur se place du c6té droit pour examiner le sein droit et & gauche pour le sein
gauche. Une compression légére de la région aréolaire s'assure de l'absence d'écoulement
mamelonnaire ot en précise son caractére 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 dgées de 403 49 ans et de
56p.100 pour les femmes 4gées de 50 a59 ans. Dans 1'étude du Health Insurance Project
(HIP), les taux sont respectivement de 81p.100 et de 58p.100 [74].

Pour les femmes dgées de 40 a 49 ans, 13p.100 des cancers sont décelés uniquement par
I'examen clinique et 7p.100 parmi les femmes agées de 50 & 59 ans [73].

La sensibilité et la spécificité de I'examen clinique pour déceler un cancer du sein dépendent
surtout des données sémiologiques: dimensions de la 1ésion pergue cliniquement,
consistance (ferme ou molle), mobilité, nature proportionnelle a la dimension de la tumeur
mammaire; elle dépasse 90p.100 pour une tumeur de plus de 3 cm de diamétre, mais ne
dépasse pas 10p.100 pour un diamétre inférieur & Scm.L'examen clinique seul est donc une
méthode de faible sensibilité pour dépister des cancers asymptomatiques de petite taille[73].
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I11.1.2- Diagnostic différentiel :

Se fait, devant une masse découverte a 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 abeés du sein une thrombophlébite superficielle [72].

II1.2- Examen complémentaires:

IIL.2.1-La mammographie :

Est la meilleure méthode pour dépister un petit cancer du sein. Elle décéle seule des tumeurs
dont le diametre est inférieur au centimétre 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
molybdéne et couple écran film monocouche, en limitant l'examen soit a une incidence
externe médoilatérale, oblique & 60°, soit a deux incidences cranio-caudale et oblique
médiolatérale, les doses d’irradiation, variable selon I'épaisseur du sein et son opacité, sont
de 0,14 0,3 Gy (rad) par pose. A cette dose, le risque de cancer mammaire radio induit est
négligeable puisque selon les modéles linéaires de premier ou de deuxi¢me 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 a I’age de 35 ans et plus [76].

La double incidence pour chaque sein présente 1'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 (2a 9 Cg
pose) doit étre abandonnée pour dépistage [78].

Les aspects mammographiques sont divers [79]. Schématiquement, les cancers sont
caractérisé€s par une opacité dense, mal limitée, spiculée ou irréguliére, contenant des micro
calcifications fines, hétérogéne, irréguliéres et groupées, provoquant des ruptures
architectures, un épaississement cutané, une rétraction mamelonnaire. A linverse, les
fibroadénomes, fréquents chez les femmes de moins de 35 ans, forment des opacités bien
limites, rondes ou ovales, parfois lobulées, homogenes, entourées d'un halo clair. Au-dela
de 35 ans, les dysplasies mammaires sont fréquentes. Ses aspects radiographiques sont
moins précis et moins réguliers. En l'absence de toutes Iésions mammaire maligne ou
bénigne, la mammographie révele également un aspect des éléments parenchymateux et du
tissu conjonctivo-adipeux dont l'analyse comparative permet de définir un type
mammographiques associe & un risque relatif de 1a 3 [80].

La mammographie a une bonne sensibilité. Dans I'étude du BCDDP, elle est de 89p.100
42p.100 des cancers découverts par la mammographie ne sont pas palpable. Chez les
femmes de moins de 50 ans, 35p.100 des cancers ne sont décelés que par la mammographic.
Sur I'ensemble de la série, prés de 10p.100des cancers invasifs mesurent moins de [cm et







































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 a I’aide des méthodes simples et non cofiteuses.
Diagnostique : détermination de la nature d’une maladie, d’aprés les renseignements
donnés par la maladie, I’étude de ses signes et symptdémes, les résultats des épreuves de
laboratoire.
Diagnostic clinique : diagnostic €tabli au lit du malade et, par extension, diagnostic posé
sur la base de I’examen du malade, sans recours & des investigatigations de laboratoire.
Différenciation : apparition de caractéres différents dans les cellules qui, & I’origine,
¢taient semblables (indifférenciées).La différenciation est un processus normal 4 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 intrinséques déterminant les maladies et leur
évolution.
Epithélioma : tumeurs malignes développées a partir d’un tissu épithélial.
Etiologie : étude des causes des maladies et, abusivement ses causes elles mémes.
Examen anatomopathologique : examen au microscope de cellules (examen
cytopatholologique ou cytologie) ou de tissus (examen histopathologique ou histologie)
de ’organisme. C’est I’histologie qui permet d’établir de fagon 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, apres 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. w0 v
‘Galactophores : canaux excréteurs de la glande mammaire.
‘Géne : particule ¢lémentaire d’un chromosome constitue essentiellement d’acide
ribonucléique (ADN) et qui est responsable-de la transmission héréditaire d’un caractére.
 Génome : ensemble de génes portés par les chromosomes .SYN : patrimoine génétique,
patrimoine héréditaire. (Le génome humain comporte env.30000 géne).
Gong Lion : amas cellulaire formant un renflement situ€ 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 I’aisselle, d’ou
partent trois ou quatre troncs qui du c6té gauche s’ouvrent dans le canal thoracique et du
coté droit forment la grande veine lymphatique droite .
Hodgkiniens : qui se rapporte a la maladie Hodgkin, qui est atteint de la maladie de
Hodgkin.
Hormonothérapie : emploi d’hormones naturelles ou synthétiques & des fines
thérapeutiques.
Hormone : substance produite par un organe et transportée par la circulation sanguine
dans un autre organe ou un tissu (organe ou tissu cible) dont elle existe ou inhibe le
développement et le fonctionnement.
Hyperplasie : prolifération anormale des cellules dans un tissu dont la conséquence est
une augmentation de volume.
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Immunothérapie: traitement qui vise & stimuler les défenses de I’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 I’organisme & 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 ou 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, matiére organiques ou minérales ou de
cellules qui ne s’y trouvent pas normalement.
Infection: pénétration et prolifération d’un micro-organisme invisible a I’ceil nu (bacille,
bactérie, virus), susceptible de provoquer des conséquences sur le plan médical. Une
infection généralisée est appelée septicémie.
In situ : expression latine signifiant & sa place normale, en position habituelle.
Invasif : se dit 4 propos d’un examen qui risque de léser I’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
Phydrogeéne présent dans les molécules d’eau de notre corps. L’appareil contient un
aimant trés puissant (d’ou le terme de magnétique) qui fait réagir les molécules
d’hydrogéne 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 I'organe vers sa
profondeur.
Lobule : petite lobe.
Lymphome : toute tumeur, souvent maligne, constitue par la prolifération d’un tissu
lymphoide.
Lymphedéme : gonflement du bras qui peut apparaitre a la suite d’un curage des
ganglions situés sous I’aisselle, li¢ au ralentissement de la circulation de la lymphe. On
parle aussi de « gros bras ». - ;
. Maligne : se dit d’une maladie qui présente un caractére 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 4 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 a diverses affections bénignes non
inflammatoires du sein.
Membrane basale : fine couche, transparente, situé en dessous de I’épithélium des
" muqueuses et des glandes sécrétrices.
Ménopause : arrét de la fonction ovarienne se produisent vers la cinquantaine, et apres
lequel il n’y a plus ni ovulation, ni fécondation, ni menstruation.
Mésenchyme : forme jeune de tissu conjonctif, aux cellules €toilées. qui donne naissance
essentiellement aux divers tissus conjonctifs, (y compris les os et les cartilages) ct aux
éléments.
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Meétastases : foyer de cellules cancéreuses, en rapport avec un cancer primitif mais
développé a 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 ’urine.

Multipare : se dit d’une femme qui est enceinte au moins pour la deuxiéme fois.
Nodule : en anatomie et en pathologie, petit renflement ou saillie en forme de nceud
(structure anatomique formée d’un amas de cellules exercant une fonction particuliére).
Nullipare : se dit d’une femme qui n’a pas encore d’enfants.

Oestrogeéne : physiologie, hormone secrétée par ’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 (cestrogénes 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 préparation de
- suppléments alimentaires et de cosmétiques en raison de leurs propriétés antioxydants.
Ponction: prélévement de cellules, de tissus ou de liquide a I’aide d’une aiguille fine,
dans une partie du corps. En cas de prélevement de cellules, on parle de ponction
cytologique; en cas de prélévement de tissus, on parle de biopsie.

Prévention : ensemble de moyens médicaux et médico-sociaux mis en ceuvre pour
sauvegarder la santé des sujets et éviter des accidents (prévention primaire), pour
empécher une aggravation des maladies (prévention secondaire), ou pour permetire la
réinsertion des maladies dans la vie proche de la normale (prévention tertiaire).
Progestérone : hormone stéroide 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 I’accouchement.

Pronostic : prévision sur I’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 régles chez la fille, production des
spermatozoides chez le gargon);.apparition.des critéres sexuels secondaires.
Radiothérapie : emploi thérapeutique de rayonnements ionisants .Le spécialiste est le -
radiothérapeute, on dit souvent radiothérapie pour désigner spécifiquement le traitement
par les rayon X.

Rayons X : rayons invisibles plus ou moins arr€t€s selon les différents composants du
corps qu’ils traversent. Les rayons qui peuvent traverser sont détectés et dessinent des
images de I’intérieur du corps. Les rayons X sont €également appelés photons X.
Récepteur hormonal : molécule qui reconnait et capte les hormones dans le sang.
Certaines cellules cancéreuses possedent 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 aprés 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.

Symptdme: manifestation anormale provoquée par la maladie sur ['organisme (géne,.
douleur, brilure, sensation d’étouffement, etc.). Un symptome est ressenti d une facon
différente d’un patient a l'autre. L’apparition de tout nouveau symptéme doit étre
signalée au médecin.

N






Références Bibliographiques :

1-Larousse Médicale veuf 2002, ISNB: 2 -03560209-02.

2- GORINS A., Cancer du sein,

3-Dr AKKOUCHE, Edition 2002, Atlas D’anatomie du corps humain, Alger P57.
4-TROJANI M., CONTESSO G., (1986), Anatomie pathologique des cancers du

sein .In : HOERNI B., Ed, Encyclopédie des cancers: les cancers gynécologiques et
mammaires, Flammarion Médecine Science, Paris, pp:277-291.

5-CONTESSO G., GUINEBRTIERE J-M (1997). Classification, anatomo-pathologique
des cancers du sein .In : Petit J-Y., VERERONESI U., NAHAI F., RIETJENS M.,
Eds, Chirurgie du cancer du sein: diagnostique, curative et reconstructive. Copyright,
France, pp : 55-66.

6-GIARD 8., (2001), carcinome iz situ du sein, encycl. med chir. (éditions scientifiques
et médicales), Elsevier SAS, Paris, gynécologie ,865-A-30,5P.

7-GENARD R., CONTESSO G., (1981), Type histologique des tumeurs du sein,
organisation mondiale de la santé 2éme édition, Geneve, pp : 91-105.

8-MAURIAC1., (1986), Etiopathogénie des cancers du sein. In: HOERNI B, Ed
Encyclopédie des cancers, Les cancers gynécologiques et mammaires, Flammarion
medecine-science, Paris, pp : 266-276.

9-CABAROT E., (1998), tumeurs du sein .In: Daly-Schveitzer N., Cabarrot E.,
Guimbard R., Mayol E, Eds, Cancérologie Clinique 2éme édition, Masson, Paris, pp:
213-236.

10-MATHELIN C., GAIRARD B., BRETTES JP., RENAND R., (1997), Examen
clinique du cancer du sein, Encycl. Méd. Chir. (Elsevier, paris), Gynécologie, 865-C-

10, 11P.

11-OLSSON H., (2000), 'Tumor biology of a breast cancer at least partly reflects the
biology of the tissue/epithelial cell of origin at the time of initiation- a hypothesis,' J
Steroid Biochem Mol Biol 74(5): 345-50 ‘

12-POLYAK K., (2001), 'On the birth of breast cancer’, Biochim Biophys Acta 1552(1):
1-13.

13-ECCLES, S. A., (2001).,'The role of c-erbB-2/HER2/neu in breast cancer progression
and metastasis,'.J] Mammary Gland Biol Neoplasia 6(4):393-406.

14-WAZER D.E and BAND, V., (1999). 'Molecular and _anatdmic considerations in the
pathogenesis of breast cancer.’ Radiat Oncol Investig 7(1): 1-12.

15-MURPHY, L.C and WATSON, P., (2002). 'Steroid receptors in human breast
tumorigenesis and breast cancer progression.' Biomed Pharmacotherapy 56(2): 65-77.
16-NGYE, B., KEANE, M. M and JOHNSTON, P. G., (1995). 'The biology of growth
regulation in normal and malignant breast epithelium: from bench to clinic,’ Crit Rev
Oncol Hematol 20(3): 223-36.

17- ROSEN, E. M., Fan, S., PESTELL, R. G. and GOLDBERG, 1. D., (2003).
BRCA1 gene in breast cancer, ' J Cell Physiol 196(1): 19-41.

18- KUBISTA, M., Rosner, M., Kubista, E., Bernaschek, G. and Hengstschlager, M.,
(2002), '‘Breal regulates in vitro differentiation of mammary epithelial cells,” Oncogene
21(31): 4747-56.

19- PAVELIC, K. and Gall-Troselj, K., (2001), 'Recent advances in molecular genetics
of breast cancer,' ] Mol Med 79(10): 566-73.

20- FOLKMAN, J., (1995), 'Angiogenesis in cancer, vascular, rheumatoid and other
disease,’ Nat Med 1(1): 27-31.





















