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Le cancer du sein représente l'une des principales causes de morbidité et de mortalité 

chez les femmes à travers le monde. Selon les données les plus récentes du Globocan 2022, le 

cancer du sein est responsable de plus de 2,3 millions de nouveaux cas annuels, représentant 

environ 11,7 % de tous les cancers diagnostiqués et près de 24,5 % de ceux affectant la 

population féminine. Ce type de cancer entraîne chaque année un lourd fardeau, avec des 

taux de mortalité élevés, notamment dans les pays à faibles moyens de revenus où les 

ressources pour le dépistage et le traitement sont souvent limitées [1]. 

Au Maroc, le cancer du sein représente la première localisation des cancers, avec 22,6% 

de tous les cas recensés entre 2013 et 2017, tous sexes confondus. Chez les femmes, ce type 

de cancer est particulièrement fréquent, représentant entre 26% et 30% de l’ensemble des 

cancers féminins [2]. Cependant, peu d’études ont été réalisées pour explorer en détail les 

différents sous-types de cancer du sein. 

Depuis 2000, la classification moléculaire du cancer du sein a permis de distinguer 

quatre sous-types moléculaires de cancer du sein :  

• Luminal A : caractérisé par l’expression des récepteurs hormonaux, et l’absence 

de surexpression et amplification de l’HER 2. 

• Luminal B caractérisé par l’expression des RH et la surexpression et l’amplification 

de l’HER 2.  

• Les tumeurs surexprimant l’HER 2 (RH négatif)  

• Les tumeurs triples négatives [3] 

Le cancer du sein triple négatif (CSTN) est un sous-type particulier, caractérisé par 

l’absence de récepteurs hormonaux aux oestrogènes (RE) et progestérons (RP) et de 

l’amplification du gène HER2 (Human epidermal Growth factor receptor 2). Il représente 

environ 10 à 20 % des cancers du sein, il se distingue par sa biologie agressive, une tendance 

aux rechutes précoces et une survie globale souvent plus courte. Ce sous-type affecte 
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davantage les femmes plus jeunes et celles d’origine africaine ou afro-américaine, soulignant 

l’importance de la prise en compte des disparités géographiques et ethniques [4]. 

Jusqu’à présent, les patientes atteintes de CSTN présentent généralement un pronostic 

plus défavorable que celles atteintes d’autres sous-types de cancer du sein, en raison de sa 

biologie intrinsèquement agressive et de sa propension à développer des métastases 

précoces, notamment au niveau des poumons et du cerveau [5]. En l'absence de récepteurs 

cibles, les options thérapeutiques sont limitées et reposent principalement sur la 

chimiothérapie, bien que des avancées en immunothérapie, notamment les inhibiteurs de 

points de contrôle immunitaire, aient montré un potentiel prometteur dans des essais 

cliniques récents [6]. 

Ainsi, le CSTN incarne une entité complexe et hétérogène qui justifie des recherches 

approfondies, notamment pour explorer des stratégies thérapeutiques nouvelles et plus 

efficaces. Des efforts pour comprendre les mécanismes moléculaires qui sous-tendent sa 

biologie unique sont en cours, avec l'espoir de découvrir de nouvelles cibles thérapeutiques et 

d’améliorer ainsi le pronostic des patientes atteintes de ce sous-type de cancer [7][8]. 

Notre étude vise à examiner les caractéristiques cliniques, thérapeutiques et 

pronostiques du cancer du sein triple négatif à travers l'analyse d'une série de cas de TNBC 

enregistrés dans le service de gynécologie. 
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I. Type d’étude : 

Nous avons mené une étude rétrospective sur une série de 112 patientes atteintes d'un 

cancer du sein triple négatif qui ont été prises en charge au service de gynécologie 

obstétrique du CHU Mohamed VI de Marrakech entre 2018 et 2023. 

II. Objectifs : 

Le but de ce travail est d'étudier les caractéristiques de ce cancer chez nos patientes, 

ainsi que de sa prise en charge dans notre service. 

III. Critères d’inclusion 

 Diagnostic de cancer du sein confirmé histologiquement.  

 Récepteurs hormonaux négatif : RE – et RP –  

 Pas d’expression immunohistochimique ni d’amplification de l’HER2. 

 Age plus de 18 ans 

IV. Critères d’exclusion 

 Les dossiers cliniques non exploitables. (Dossiers avec beaucoup 

d’informations manquantes) ou introuvables.  

 Les cancers de sein exprimant les récepteurs hormonaux et ou surexprimant 

l’HER2  

V. Recueil des données 

 Fiche d’exploitation : les données ont été recueillies sur une fiche d’exploitation 

détaillée (Annexe 1).  

 Appels téléphoniques : le suivi des patientes a été réalisé par appels 

téléphoniques pour chaque patiente enregistrée afin de recueillir des 

informations actualisées sur leur état de santé et d’évaluer les événements 

cliniques survenus. 
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 Réunion de concertation pluridisciplinaire : toutes les patientes incluses ont 

bénéficié d'une réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) afin d'élaborer 

une stratégie thérapeutique personnalisée, impliquant oncologues, 

chirurgiens, radiothérapeutes, anatomopathologistes et autres spécialistes. 

VI. Saisie et analyse des données 

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word XP et celle des 

graphiques sur le logiciel Excel XP. 
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I. Nombre des dossiers 

1. Nombre des dossiers du cancer du sein : 

Entre 2018 et 2023, le service de gynécologie obstétrique du CHU Mohammed VI de 

Marrakech avait enregistré un total de 878 cas de patientes atteintes de cancer du sein, soit 

une moyenne de 146 dossiers par an. Parmi elles, 112 patientes atteintes de cancer du sein 

triple négatif, soit une fréquence de 13% du nombre global du cancer du sein. 

2. Nombre des dossiers su cancer du sein étudiés : 

Selon nos critères d’inclusion et d’exclusion, 112 dossiers de cancer du sein triple 

négatif ont été inclus dans notre étude, soit une moyenne de 19 dossiers par an. (Figure 1). 

 

 

Figure 1 : Nombre des dossiers de cancer du sein triple négatif étudiés par an 
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II. Caractéristiques épidémiologiques : 

1. Sexe : 

La population étudiée était exclusivement féminine aucun patient du sexe masculin n’a 

été identifié. 

2. Age : 

La moyenne d’âge de nos patientes était de 49,3 ans avec des âges extrêmes de 27 ans 

et de 86 ans.  

La tranche d’âge la plus touchée était 46-55 ans. (Tableau I ) 

Tableau I : Répartition selon la tranche d’âge : 

Tranche d’âge Nombre des patientes Pourcentage 

20-35 6 5.4% 

36-45 31 27.7% 

46-55 35 31.2% 

56-65 30 26.8% 

66-75 8 7.1% 

76-85 1 0.9% 

86-90 1 0.9% 

Total 112 100% 

         

3. Situation familiale : 

Le nombre de femmes mariées était de 86 (soit 77.5%) et les patientes célibataires 

étaient au nombre de 16 (soit 14.4%) (Figure 2).  
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Figure 2 : Répartition des patientes selon le statut familial 

4. Répartition Géographique : 

Les patientes étaient originaires des différentes régions et villes du Maroc avec une 

prédominance de la région de Marrakech – Safi estimée de 83% des cas ; 5% étaient de Souss-

Massa et 3% étaient de Beni mellel-Khénifra. Chez 07 patientes l’origine géographique n’était 

pas mentionnée sur les dossiers. (Tableau II) 

                                    Tableau II: Répartition géographique 

Résidence Nombre Pourcentage 

Marrakech-Asfi 94 83% 

Beni mellal-Khénifra 4 3% 

Casablanca-Settat 1 O.8% 

Souss-Massa 6 5% 

Non précisée 7 6% 

Total 112 100% 
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5. Les antécédents : 

5.1 Personnels : 

5.1-1 Parité : 

La majorité de nos patientes étaient multipares avec un pourcentage de 53 % (59 

patientes), alors que les nullipares représentaient 24% (27 patientes) et les paucipares (≤ à 2 

enfants) représentaient 23% (26 patientes) des cas étudiés. (Tableau III)    

            

                                              Tableau III : Répartition selon la parité : 

Parité Fréquence Pourcentage 

Multipares 59 53% 

Paucipares 26 23% 

Nullipares 27 24% 

Total 112 100% 

 

5.1-2 Statut hormonal : 

Les patientes pré ménopausées représentaient la majorité avec un pourcentage de 64% 

(72/112) des cas, alors que les patientes post ménopausées représentaient 36 % (40/112) de 

l’échantillon étudié. (Figure 3). 

 

Figure 3 : Distribution selon le statut hormonal : 
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5.1-3 Médicaux ; 

Seulement 44 patientes (soit 39.28%% de l’échantillon étudié) présentaient des ATCDS 

médicaux. Le diabète, l’hypertension artérielle et les cardiopathies représentaient la majorité 

des antécédents médicaux retrouvés chez nos patientes avec un pourcentage de 30%, 35% et 

7% des cas respectivement. Et 2 cas de patientes étaient VIH Positives (Tableau IV). 

              Tableau IV : répartition des patientes selon les ATCDS médicaux : 

ATCDS médicaux ATCDS médicaux Pourcentage 

Diabète 13 11.6% 

HTA 15 13.4% 

Cardiopathie 3 2 .7% 

Dysthyroidie 7 6.2% 

VIH 2 1.8% 

Asthme 2 1.8% 

Epilepsie 2 1.8% 

Aucun ATCD médical identifié 68 60.7% 

Total 112 100% 

 

5.1-4 Antécédents personnels de cancer du sein : 

21 patientes (soit 19% des cas étudiés) présentaient un antécédent personnel de cancer 

du sein 

5.2 Familiaux : 

5.2-1 ATCDS familiaux de cancer ; 

Un ATCD familial de cancer a été trouvé chez 14 patientes soit 12.5 % des cas étudiés et 

11 patientes (soit 10% de l’échantillon étudié) présentaient un ATCD familial de cancer 

premier degré (mère, sœur, fille).  

Chez 3 patientes (soit 2.5% des cas étudiés) un ATCD familial de cancer deuxième degré 

(tante, grand-mère) a été retrouvé. 
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Le cancer du sein et le cancer de l’ovaire étaient majoritaires dans notre série de cas 

avec un pourcentage de 79% des cas (11 patientes) alors que les autres types de cancer 

représentaient 21% des cas. (Tableau V) 

           Tableau V: Répartition des types de cancer retrouvés dans les ATCDS familiaux : 

Type de cancer Fréquence Pourcentage 

Sein 10 9% 

Sein et ovaire 1 0.8% 

Autres 3 2.7% 

Aucun ATCD 98 87.5% 

Total 112 100% 

 

III. Etude clinique : 

1. Délai de consultation : 

L’intervalle de diagnostic a été précisé chez 109 patientes. La consultation a eu lieu 

dans 48.6% avant 3 mois dès la constatation de l’anomalie mammaire (tableau VI). Le délai 

moyen était de 4.16 mois. Les extrêmes étaient de 02 jours et 4 ans. 

Tableau VI : intervalle de diagnostique 

Intervalle de diagnostique 

(mois) 
Fréquence Pourcentage 

<3 mois 54 48.2% 

Entre 3mois et 6 mois 36 32.1% 

Entre 7 mois et 12 mois 15 13.4% 

>12 mois 4 3.6% 

Non précisé 3 2.7% 

Total 112 100% 
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2. Circonstances de découverte : 

Le motif de consultation le plus fréquent était l'autopalpation d'un nodule du sein, 

observé chez 102 patientes, soit 91 % des cas étudiés. 4 patientes (3,6 %) se sont présentées 

pour une galactorragie, 3 patientes (27 %) pour une adénopathie axillaire, une patiente (0,9 %) 

pour une mastodynie et une autre (0,9 %) pour une lésion exématiforme. Parmi les patientes 

de notre étude, une seule a découvert un cancer du sein de manière fortuite.   

 

Figure 4 : circonstance de découverte : 

3. L’examen des seins :  

3.1 L’aspect : 

Un aspect de peau d’orange a été observé chez 20 patientes, représentant 17,9 % de 

l’échantillon étudié. Par ailleurs, un aspect de sein inflammatoire a été retrouvé chez 10 

patientes, soit 8,9 % des cas.4 patientes (3,6 %) présentaient un mamelon rétracté, et 4 autres 

(3,6 %) avaient un écoulement mammelonnaire. Pour les 73 % restants, aucune modification du 

revêtement cutané ni de l’aspect du mamelon n’a été signalée dans les dossiers. La maladie 

de Paget était présente chez une seule patiente dans notre série de cas.  
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3.2 Latéralité : 

Le côté gauche était le plus atteint dans notre série avec un pourcentage de 50% des cas 

(56 patientes). La lésion était bilatérale dans 2 % des cas (2 patientes) et la localisation droite 

était trouvée chez 54 patientes soit 48% des cas. (Figure 5). 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                

Figure 5 : Répartition selon la latéralité de la lésion 

3.3 Siege : 

Une nette prédominance du quadrant supérieur a été notée avec un pourcentage de 77% 

des cas, le quadrant supéro externe (QSE) représentait 57% des cas, et le quadrant supéro 

interne (QSI) représentait 20%. Le quadrant inférieur représentait 23% de l’échantillon étudié. 

(Tableau VII).  

                                 Tableau VII : Répartition selon le siège : 

Localisation Fréquence Pourcentage 

QSE 64 57% 

QSI 23 20% 

QIE 21 19% 

QII 4 4% 

Total 112 100% 
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4. Examens paracliniques : 

6.1 Examens d’imagerie mammaire : 

La mammographie et l’échographie mammaire étaient réalisées chez toutes les 

patientes et les lésions ont été classées selon la classification BIRADS/ACR : (Figure 6). La 

lésion a été classée ACR 5 chez 70 patientes (63%) ; et ACR 4 chez 35 patientes (31%). Alors 

que chez 7 patientes (6%) elle a été classée ACR 3. 

 

Figure 6 : Répartition selon la classification ACR : 

6.2 Biopsie mammaire : 

Toutes les patientes ont bénéficié d’une biopsie pour confirmation histologique, le 

tableau VIII ; résume les différents types des biopsies effectuées. 

Tableau VIII : les différents types des biopsies effectuées. 

Type de biopsie Fréquence Pourcentage 

Percutanée 84 75% 

Extemporané 7 6% 

Biopsie exérèse 16 14% 

Ganglionnaire 5 5% 

Total 112 100% 
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5. Classification TNM : 

5.1 Stade T : 

A la lumière de l’examen clinique, la classification cTNM a été établie en se basant sur la 

classification TNM 8ème édition 2017 (Annexe 2). Le stade cT2 était le plus fréquent dans 54% 

des cas, avec une taille moyenne de 38 mm, la taille minimale retrouvée était de 5mm et la 

maximale était de 10 cm. (Tableau IX et Figure 7). 

Tableau IX: Répartition des patientes selon le « T » de la classification TNM 

Taille tumorale clinique Nombre Pourcentage 

c T0 10 9% 

c T1 13 11% 

c T2 60 54% 

c T3 20 18% 

c T4 9 8% 

Total 112 100% 

        

 

Figure 7 : Répartition des patientes selon le « T » de la classification TNM 
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5.2 Adénopathies N : 

L’étude clinique de l’atteinte ganglionnaire a permis d’objectiver que les formes N0 

étaient de loin les plus fréquentes avec un taux de 65% (Tableau X et Figure8). 

       Tableau X : Répartition des patientes selon le « N » de la classification TNM 

Envahissement 

ganglionnaire 
Nombre Pourcentage 

c N0 73 65% 

c N+ 39 35% 

Total 112 100% 

 

 

Figure 8 : Répartition des patientes selon le «N» de la classification TNM 

 

5.3 Métastases M : 

Sur l’ensemble des patientes étudiées, 10% (11/112) présentaient des métastases. 

(Tableau XI et Figure 9). 
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        Tableau XI : Répartition des patientes selon le «M» de la classification TNM 

Métastases à distance Nombre Pourcentage 

c M0 87 78% 

c M+ 11 10% 

c Mx 14 12% 

Total 112 100% 

              

 

Figure 9 : Répartition des patientes selon le «M» de la classification TNM 

6.  Examen anatomopathologique : 

6.1 Types histologiques : 

Le carcinome canalaire infiltrant était le type anatomopathologique le plus fréquent, 

avec un pourcentage de 94% des cas étudiés (Figure 7). Le carcinome lobulaire et le carcinome 

médullaire ont été trouvés dans 2.6 % et 1.7% des cas respectivement. (Tableau XII.)  

 

 

 



Cancer du sein triple négatif : Expérience du service de gynécologie obstétrique du CHU Mohammed VI 

de Marrakech 
 

 

 
 

 

  20 
 

                              Tableau XII : Les différents types histologiques 

Type histologique Fréquence : Pourcentage 

Carcinome canalaire 

infiltrant 
105 94% 

Carcinome lobulaire 

infiltrant 
3 2.6% 

Carcinome médullaire 2 1.7% 

Cribriforme 1 0.9% 

Carcinome épidermoïde 1 0.9% 

Total 112 100% 

 

6.2 Grading SBR : 

Le grade histopronostic de SCARFF et BLOOM RICHARDSON n’est précisé que chez 106 

de nos patientes.  

40 patientes sont classées grade III soit 37.7% des cas, 66 sont classées grade II soit 

62.3%.  

La répartition des patientes en fonction du grading SBR est exposée dans le tableau XIII 
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                         Tableau XIII : Répartition selon le grading SBR. 

Grade SBR Nombre de cas (n=106) Pourcentage 

Grade 1 0 0% 

Grade 2 66 59% 

Grade 3 40 35.7% 

Non précisé 6 5.3% 

Total 112 100% 

 

6.3  Les emboles tumoraux : 

Dans notre série, les emboles vasculaires étaient présents dans 30.9% des cas et les 

emboles nerveux dans 2.7% et dans 66.4% était absents (figure 9). 

 

Figure 10 : répartition selon la présence ou absence d’emboles vasculaires 

6.4 Envahissement ganglionnaire : 

Le nombre de ganglions prélevés était supérieur à 10 ganglions par prélèvement chez 

56 patientes soit un taux de 50% (tableau XIV). 
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                Tableau XIV : Répartition selon le nombre de ganglions prélevés : 

Nombre de ganglions 

prélevés 
Effectif Pourcentage 

<10 31 27.7% 

>10 56 50% 

Non précisé 25 22.3% 

Total 112 100% 

 

 

Chez les patientes ayant subi un curage ganglionnaire, 33 patientes ont présenté un 

envahissement ganglionnaire soit un taux de 29.5% versus 54 patientes qui avaient un curage 

ganglionnaire négatif ce qui correspond à 48.2% des cas. Il n’a pas été précisé chez 25 

patientes soit 22.3% des cas (Tableau XV ; Figure 11). 

                       Tableau XV : Répartition selon l’envahissement ganglionnaire 

Envahissement 

ganglionnaire 
Effectif Pourcentage 

N0 54 48.2% 

N+ 33 29.5% 

Non précisé 25 22.3% 

Total 112 100% 
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Figure 11 : Répartition des patientes selon l’envahissement ganglionnaire 

6.5 Le statut HER2 : 

Le statut HER2 a été recherché chez toutes les patientes, la tumeur est caractérisée HER 

2 négatif d’emblée si le score est 0+ par immunohistochimie (IHC) ce qui était le cas chez 91 

patientes (81%), ou 1+ ce qui était le cas chez 17 patientes (15%). Le test d’hybridation in situ 

par fluorescence (FISH) était nécessaire chez 4 patientes (4%) chez qui un Score 2+ a été 

retrouvé par IHC. (Figure 12) 

        

                               Figure 12 : Répartition selon le statut HER2 
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6.6 Ki 67 : 

Le Ki67 a été étudié chez toutes les patientes, avec une nette prédominance des valeurs 

de > 50% retrouvées chez 55 patientes soit 49.1% de l’échantillon étudié. (Tableau ).  

Tableau XV: Répartition du KI67 

Ki 67 Nombre Pourcentage 

<20% 13 11.6% 

20-50% 44 39.3% 

>50% 55 49.1% 

Total 112 100% 

 

7. Bilan d’extension : 

7.1 Examens radiologiques : 

a. TDM TAP : 

Toutes les patientes (100%) ont bénéficié d’une TDM TAP : 

Chez 8 patientes (7 %des cas) TDM TAP a montré des métastases hépatiques.  

Chez 6 patientes (5.4% des cas) la TDM TAP a objectivé des métastases pulmonaires.  

Chez 3 patientes (2.7% des cas) TDM TAP a objectivé la présence des métastases 

hépatiques et pulmonaires.  

Chez 12 patientes (10.7% des cas) une atteinte osseuse secondaire suspecte à la TDM 

TAP.  

Pour le reste des patientes (74.2% des cas) aucune anomalie secondaire n’a été 

rapportée par la TDM TAP. 

b. Scintigraphie osseuse : 

La scintigraphie osseuse a été réalisée chez 54 patientes et a objectivé une atteinte 

osseuse secondaire chez 7 patientes soit 6,3% des cas étudiés. 
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Figure 13 : Imagerie et Détection des Métastases chez les Patientes. 

IV. DONNEES DU TRAITEMENT : 

1. Loco régional 

1.1 Chirurgie : 

a. Chirurgie radicale : 

Le traitement par chirurgie radicale type patey ou mastectomie a été réalisé chez 76 

patientes soit 67.9 % des cas. 

Il s’agissait d’une chirurgie d’emblée dans 13 des cas (soit 11.6%) et d’une chirurgie 

après chimiothérapie néo adjuvante dans 63 (soit 56.2%) du total des patientes opérées 

b. Chirurgie conservatrice : 

On a eu recours à la chirurgie conservatrice chez 36 patientes soit 32.1% des cas 

Il s’agissait d’une chirurgie d’emblée dans 12 des cas (soit 10.7%) et d’une chirurgie 

après chimiothérapie néo adjuvante dans 24 (soit 21.4%) du total des patientes opérées. 
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               Figure 14 : la représentation des cas selon le type de chirurgie réalisée     

 

               Tableau XVI: Répartition selon les modalités thérapeutiques : 

  Effectif Pourcentage 

 D’emblée 13 11.6% 

Chirurgie radicale 

Après 

chimiothérapie néo 

adjuvante 

63 56.2% 

Chirurgie 

conservatrice 

D’emblée 12 10.7% 

Apres 

chimiothérapie néo 

adjuvante 

24 21.4% 

Total  112 100% 
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c. La taille tumorale à l’examen anatomopathologique : 

A la lumière du compte rendu anatomopathologique, le stade pT1 était le plus fréquent 

dans 30% des cas (Tableau XVII et Figure 15 ). 

Tableau XVII : répartition des patientes selon le «T» de la classification pTNM 

Taille tumorale  Nombre Pourcentage 

P T0 24 21% 

P T1 34 30% 

P T2 18 16% 

P T3 8 7% 

P T4 7 6% 

Non précisé 21 19% 

Total 112 100% 

 

 

 

Figure 15: répartition des patientes selon le «T» de la classification pTNM 

d. Chirurgie axillaire : 

Le curage ganglionnaire axillaire a été réalisé chez 108 patientes soit 96.4%. 4 patientes 

ont bénéficié de la technique du ganglion sentinelle. 
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1.2 Radiothérapie : 

74 patientes (soit 66%) ont bénéficié d’une radiothérapie. Il s’agissait d’une 

radiothérapie adjuvante dans 70 cas (soit 62.5%) et d’une radio-chimiothérapie concomitante 

dans 4 cas (soit 3.5%) et 38 patientes, soit 34 %, n'ont pas reçu de radiothérapie. 

 

 

Figure 16 : répartition en fonction de la réalisation ou non de la radiothérapie 

2. Traitement systémique : 

2.1 Chimiothérapie : 

87 patientes ont bénéficié d’une chimiothérapie néo adjuvante soit 77.7% des cas 

étudiés et 25 patientes soit 22.3% des cas étudiés ont bénéficié d’une chimiothérapie 

adjuvante après un traitement chirurgical. Figure : répartition selon les modalités du 

traitement par chimiothérapie. 
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        Figure 17 : répartition des patientes selon les modalités du traitement par CTH 

2.2 Taille tumorale clinique après la chimiothérapie néoadjuvante : 

A la lumière de l’examen clinique et paraclinique, le stade yT0 était le plus fréquent 

dans 33 ,3% des cas. 

Tableau XVIII : Répartition des patientes selon la taille tumorale après CTN : 

Taille tumorale après CTN Nombre Pourcentage 

y T0 29 33,3% 

Y T1 22 25, 3% 

Y T2 21 24,1% 

YT3 8 9,2% 

Y T4 7 8 ,1% 

Total 87 100% 
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Figure 18 : Répartition des patientes selon la taille tumorale après CTN : 

Le taux de pCR : 

On a procédé à estimer le taux de pCR à travers les données de l'examen clinique et 

paraclinique après CTN chez nos patientes. On a trouvé que 29 patientes ont obtenu une 

réponse pathologique complète parmi 87 patientes, soit un taux moyen de pCR de 33,3%.  

 

Figure 19 : Répartition des patientes post CTHN selon la pCR 
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2.3  Envahissement ganglionnaire après chimiothérapie : 

L’étude clinique et paraclinique de l’atteinte ganglionnaire après chimiothérapie 

néoadjuvante a permis d’objectiver que les formes yN0 étaient de loin les plus fréquentes avec 

un taux de 67%. 

Tableau XIX : répartition des patientes selon le «N» de la classification yTNM 

Envahissement ganglionnaire 

après CTN 
Nombre Pourcentage 

Y N0 58 67% 

Y N+ 29 33% 

Total 87 100% 

 

 

Figure 20 : répartition des patientes selon le «N» de la classification yTNM 

V. L’évolution : 

Parmi 112 cas étudié 79 soit 70.5% patientes étaient joignable et 33 soit 29.5% sont non 

joignables 
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Figure 21 : taux des patientes joignables 

3.1 Taux de décès et de récidive : 

Parmi 79 patientes joignable ; 19 Patientes ont été décédées soit 24% des cas. 

Une récidive a été observée chez 23 patientes soit 29% des cas. 

3.2 Taux de recule : 

Le taux de recul moyen calculé est de 46 mois. 

3.3 Taux de rémission : 

Parmi 79 patientes 37 patientes ont eu une rémission soit 47% des cas. 

 

Figure 22 : Répartition des patientes selon l’évolution 
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I. Généralités :  

A- Incidence de cancer du sein :  

1. Incidence de cancer du sein :  

Le cancer du sein représente la localisation de cancer la plus fréquente chez la femme 

[9]  

Selon le global cancer observatory, Le cancer du sein occupe le 2ème   rang des 

cancers dans le monde, Les estimations les plus récentes concernant l’incidence imputable au 

cancer du sein font état de 2 296 840 nouveau cas et 666 103 décès par an pour l’année 

2022, avec une incidence plus élevée enregistrée en Asie, Europe et Amérique du nord et 

faible incidence documentée dans les pays en voie de développement [10] 

L’incidence du cancer du sein est en hausse alarmante à l’échelle mondial en passant 

de 641 000 cas en 1980 à plus de 1,6 million en 2010 [11] 

D'ici 2030, le nombre de nouveaux cas de cancer du sein dans le monde devrait 

atteindre 3,2 millions cas par an [12] 

En France, ce cancer constitue la localisation la plus fréquente de cancer chez les 

femmes avec 61 214 cas enregistré en 2023 et ( +0,3 % d'évolution du taux d'incidence entre 

2010 et 2023) [13]  

Au Maroc, les tumeurs du sein représentent 19.2% de l’ensemble des cas de cancer 

diagnostiqués chez les deux sexes et 35.8% des cas du cancer chez les femmes, il occupe le 

premier rang suivi par le cancer du poumon 12.3% et le cancer colorectal 7.8 %  La quasi-

totalité des patients atteints était de sexe féminin avec une proportion de 99,1%. Le sexe 

masculin représentait moins de 1% des cas enregistrés [14] 
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2. Incidence du cancer du sein triple négatif :  

Les cancers du sein triple négatif (CSTN)  sont un sous type  qui représente  15 à 20 %  

de l’ensemble des tumeurs mammaires  [15] ce pourcentage dépend du seuil de positivité des 

récepteurs hormonaux et de la technique de  détection de  HER-2 [16] 

Selon l'American Society of Clinical Oncology (ASCO) et College of American 

Pathologists une expression de 1% des RH par IHC permettra de classer la tumeur RH positif 

[12] 

Dans notre série la prévalence du CSTN est de 13% (112/878) rejoint les chiffres 

rapportés dans d’autres séries nationales et internationales publiées :  

Au Maroc, d’après la série DERKKAOUI et AL [17] la fréquence du TNBC représente 17.6 

% (2010-2015), un taux de 17 % dans la série de IBRAHIM KHALIL et AL (2013 et 2014) [18], 

Un taux de 17.5 % a été rapporté dans la série AKESBI et AL (2007-2010) [19], bien qu’un taux 

de 16.5% a été trouvé dans la série RAIS et AL (2007-2008) [20].  

 En Algérie, la série de ACHOURI et AL a inclus 19.88% de TNBC (232/1167) dans 

l’étude des années (2019-2020-2021) [21] 

 En Tunisie, l’étude de Ben Hammouda et al (2018-2020) a trouvé que la prévalence de 

TNBC était de 5,62% ( 56/996) [22] 

A Dakar, l’incidence était plus élevée avec un taux de 33.8 % selon la série de GUEYS et 

AL  entre 2009 et 2012 [23] 

Aux états unis, HOWARD .F.M et al dans une étude entre 2012 et 2016 a trouvé 12% de 

TNBC [24] 
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B- Rappel sur la classification moléculaire de cancer du sein : 

1. Rappel général sur la classification moléculaire de cancer du sein : 

Les tumeurs du sein se caractérisent par une grande hétérogénéité sur la plan clinique, 

morphologique et biologique ,même si certaines tumeurs sont du même phénotype , ils 

peuvent avoir des caractéristiques biologiques différentes et peuvent répondre différemment 

aux traitements .[25]  d’où l’intérêt d’identifier les sous-classes moléculaires de ces tumeurs 

afin de déterminer les  sous-groupes les plus agressifs et l’adaptation thérapeutique qui en 

découle. 

L’une des classifications les plus simples basée sur les propriétés intrinsèques 

tumorales des cancers du sein, permet de distinguer deux grandes catégories :  

- Les tumeurs qui expriment le récepteur des œstrogènes (RE) (tumeurs dites luminales 

ou RE+)  

- Les tumeurs qui ne l’expriment pas (tumeurs RE-), qui correspondent à des entités 

bien distinctes en terme de biologie tumorale , d’évolution clinique et de réponse au 

traitement [26] 

Ce modèle binaire simpliste n’est cependant pas à même de refléter la complexité des 

cancers du sein, chaque sous-groupe (RE+/RE-) étant très hétérogène , C’est dans ce 

contexte qu’est apparue la nécessité d’une caractérisation précise des altérations moléculaires 

des cancers du sein[26] 

Au début des années 2000 les travaux  de Sorlie et al [27] ont montré que les cancers 

du sein pouvaient être classés en sous-groupes moléculaires définis par leur profil 

d’expression génique , En appliquant une technique d’analyse par clustering hiérarchique non 

supervisé de 65 échantillons issus de 42 patientes (dont 38 cas de cancer infiltrant du sein) à 

l’aide d’une liste de gènes intrinsèques (une liste de 496 gènes qui varient plus entre les 
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tumeurs issues de différents patients qu’entre des paires d’échantillons de la même tumeur), 

ils ont ainsi décrit pour la première fois 4 sous-types moléculaires de cancer du sein : 

- Le sous-groupe luminal, caractérisé par l’expression du RE et de gènes associés à la 

voie du RE  

- Le groupe HER2-like, caractérisé par la surexpression et l’amplification du gène HER2 

sur le chromosome 17q12  

- Les tumeurs basal-like, qui n’expriment ni les récepteurs hormonaux (RE-/RP-), ni 

HER2, mais expriment un certain nombre de gènes des cellules basales de l’épithélium  

- Un groupe normal breast-like, caractérisé par un profil triple négatif et par 

l’expression de gènes observés dans le tissu mammaire normal et le tissu adipeux. 

En 2011 Le groupe d’experts de la 12eme Conférence internationale sur le cancer du 

sein de Saint-Gall [28]  a adopté une nouvelle approche de la classification des patientes à des 

fins thérapeutiques, basée sur la reconnaissance des sous-types biologiques intrinsèques 

dans le spectre du cancer du sein.  

À des fins pratiques, ces sous-types peuvent être approximés à l’aide de critères 

nclinico-pathologiques plutôt que de critères d’expression génique. En général, les 

recommandations de traitement systémique suivent la classification des sous-types. 

Actuellement , en se base sur les critères histologiques et immunohistochimiques 

classiques de Sorlie et Pérou   ( tableau N°  ) pour définir le sous type moléculaire , la  biologie 

moléculaire n’est demandée que devant des cas douteux  ou  le diagnostic moléculaire précis 

pourrait changer l’attitude thérapeutique [29] 
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Tableau XX : Définition de substitution des profils moléculaires des cancers du sein [28] 

Cependant, il est essentiel de noter que les caractéristiques obtenues par 

immunohistochimie et celles issues des analyses moléculaires ne présentent pas toujours une 

concordance parfaite.  

Cette complexité rend difficile la définition précise du sous-type moléculaire des 

tumeurs dans de nombreux cas. Par exemple, une étude menée par Jenkins et al. A mis en 

évidence une discordance significative, notamment pour les tumeurs exprimant des 

récepteurs hormonaux (RH+). Celles-ci peuvent correspondre à différents sous-types 

moléculaires tels que « luminal A », « luminal B, HER2- », « luminal B, HER2+ », et dans 

certains cas, même à un sous-type basal-like. Cette variabilité souligne l'importance d'une 

approche intégrative pour une classification plus précise des tumeurs [30] 
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2. Le cancer du sein triple négatif : 

2.1 Définition :  

Les tumeurs du sein triple négatif se définissent par la négativité des récepteurs aux 

estrogènes (RO), à la progestérone (RP) et HER2, elles représentent une entité à part entière 

dans la classification des cancers du sein.  

Elles présentent le pronostic le plus défavorable de tous les sous-types de cancer du 

sein (tumeurs agressives, de haut grade, d’index mitotique élevé), alors qu’ils ne représentent 

qu’environ 15 % des cancers du sein (CS) au stade précoce, ils sont responsables d’environ 

25 % des décès liés aux cancers d’origine mammaire [31] 

Ils surviennent plus fréquemment que les autres sous-types immuno-histochimiques 

chez des femmes jeunes et chez celles ayant une prédisposition héréditaire liée à une 

mutation germinale de BRCA1 [31] 

En effet, ils possèdent des caractéristiques clinico-biologiques distinctes et sont 

associés, au stade précoce, à un pronostic plus défavorable, alors que leur sensibilité à une 

chimiothérapie (CT) administrée en situation néoadjuvante est paradoxalement supérieure aux 

autres CS. Le taux de mortalité est de l’ordre de 40 % dans les 5 ans après le primo-diagnostic 

[12] 

2.2 Hétérogénéité moléculaire des cancers du sein triple-négatifs : 

Dans les années 2000, Sorlie et al avait conclus que la majorité (70–75 %) des CSTN 

appartient aux tumeurs « basal-like » (BL), et un pourcentage de 25–30 % ne l’est pas. 

Cette classification moléculaire des CSTN a ensuite été améliorée par Lehmann et al., 

en 2011, puis en 2016. Cette équipe a analysé le profil d’expression génique de 587 CSTN 

permettant de les classer en six puis quatre sous-types distincts [32] 

Ainsi, on distingue : 
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- Les sous-types BL-1 et BL-2, représentant environ 60 % des CSTN, qui expriment 

fortement les gènes codant des protéines de la prolifération :  

o Le sous-groupe des BL-1 est très sensible à la CT et est enrichi en tumeurs 

possédant un défaut de réparation des lésions double brins de l’ADN par 

altération de la recombinaison homologue du fait de la présence d’une 

mutation germinale de BRCA 1/2 ou pour une autre raison [32].  

o Le sous-type des BL-2 est moins sensible à la chimiothérapie. Il est enrichi en 

gènes codant des récepteurs membranaires (à activité tyrosine kinase) des 

facteurs de croissance et présente des altérations fréquentes de la voie 

PI3K/AKT/mTOR [32] ; 

- Le sous-type des tumeurs mésenchymateuses, contient environ 25 % des CSTN. Il est 

enrichi en cellules souches et présente également très souvent des altérations de la 

voie PI3K/AKT/mTOR [32] ; 

- Enfin, le sous-groupe des tumeurs dites LAR qui expriment le récepteur aux 

androgènes, avec une prolifération plus faible et un enrichissement en tumeurs ayant 

une mutation activatrice de PIK3CA [32] 
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Figure 23 : Hétérogénéité moléculaire/génomique des cancers du sein triple négatifs et 

identification de nouvelles cibles thérapeutiques. 

 

En parallèle, Burstein et al ont publié une étude de 198 échantillons tumoraux une autre 

classification moléculaire des CSTN [31] :  

• Les Basale Likes riches en lymphocytes,  

• Les Basale Likes dépourvus de lymphocytes,  

• Les tumeurs mésenchymateuses  

• Les LAR. 

L’intérêt de cette nouvelle classification des CSTN est de développer la stratégie 

thérapeutique en phase métastatique :  
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- Cibler les dysfonctionnements de la machinerie de réparation de l’ADN en utilisant des 

thérapies endommageant l’ADN (sels de platine) ainsi que des inhibiteurs de la 

poly(ADP-ribose) polymérase (PARP),[31] 

- Ciblage du récepteur aux androgènes, des récepteurs membranaires à activité tyrosine 

kinase ainsi que de la voie PI3K/AKT/mTOR, [31] 

- Immunothérapie pour les cancers du sein triple-négatifs : certains CSTN sont riches en 

TILs susceptibles de répondre aux inhibiteurs des points de contrôle immunitaire.[31] 

II. Aspect épidémiologique du CSTN :  

A. Caractéristiques des patients   

1. Le sexe :  

Le cancer du sein est le premier cancer chez la femme, la majorité des patients touchés 

sont de sexe féminin, les hommes ne représentent que 1% de l’ensemble des cas.    

Au Maroc, l'incidence du cancer du sein chez l'homme selon le registre des cancers de 

Rabat et registre des cancers de la région du grand Casablanca est 0,8-1% [2] 

Dans notre série, la population étudiée était exclusivement féminine aucun patient du 

sexe masculin n’a été identifié. 

2. L’âge : 

L'incidence du cancer du sein est étroitement liée à l'âge, avec un doublement du 

risque environ tous les dix ans jusqu'à la ménopause. Après cette période, la courbe 

d'incidence tend à se stabiliser, ce qui est attribué à l'arrêt de la production d'hormones 

stéroïdiennes par les ovaires.  

En France, l'incidence commence à augmenter significativement à partir de 30 ans, 

atteignant un pic entre 50 et 69 ans, où près de 50 % des cas sont diagnostiqués. 
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Les cancers du sein sont souvent hormonodépendants, et l'augmentation de l'incidence 

observée avant la ménopause est liée à l'exposition prolongée aux œstrogènes.  

Après la ménopause, bien que le risque demeure, l'augmentation de l'incidence 

ralentit, notamment pour les cancers exprimant des récepteurs d'œstrogènes. 

Le traitement hormonal substitutif (THS) utilisé pendant la ménopause a également été 

associé à une augmentation du risque de cancer du sein, en particulier lorsque le traitement 

est prolongé[34] 

Au Maroc la moyenne d’âge du cancer du sein est 49,5 ans avec une préférence pour la 

tranche d’âge 40-49ans , suivie de la classe d’âge 50- 54 ans puis 55-59 ans [10] 

Dans le sous types triple négatif on note un rajeunissement de la population 

concernée, puisqu’il touche souvent des femmes jeunes âgées moins de 50 ans  

Dans notre série la moyenne d’âge de nos patientes était de 49,3 ans, et la tranche 

d’âge la plus touchée était 46-55 ans ce qui est  cohérent avec les données de la littérature 

nationale et internationale :  

Dans le travail de Hernandez et  al [35] l’âge médian était de 48ans sur une série de 

1711patients entre 1980 et 2009  

Dans   l’étude  cohorte incluant 1601 cas de Dent et al  [4] , l’âge médian est  53ans 

dans le sous-type  triple  négatif, largement inférieur à l’âge médian de 57,7 ans dans les 

autres sous-types de cancers . 

Gueye et al dans sa série d’étude au CHU-le-Dantec de DAKAR [23] trouve un âge 

moyen des patientes de 45,4 ans 

Dans la série Ibrahim Khalil et AL [36] de 1277 cas ,  l’âge moyenne était de 50.2 ans  
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FIGURE 24 : la comparaison de l’âge moyen du TNBC selon les différentes séries 

 

Tableau XXI : la comparaison de l’âge moyen du TNBC selon les différentes séries 

L’étude  

L’étude de 

Ibrahim 

Khalil et AL 

(36) 

L’étude de 

Gueye et al 

(23) 

L’étude de 

Dent et al 

(4) 

L’étude de 

Hernandez 

et al (35) 

Notre série 

L’âge 

médian 

(ans)  

50.2 45.4 53 48 49.3 

 

3. Origine ethnique : 

Dans l’ensemble des cas de cancer du sein documentées dans le monde, l’OMS 

constate qu’environ 50% des cas ne représentent aucun facteur de risque du cancer 

mammaire outre le sexe féminin et l’âge supérieur à 40 ans, dont l’intérêt d’explorer 

l’implication de la race et l’ethnie dans la genèse de la maladie,  

Selon les études effectuées en Ontario [37], Les femmes d'origine caucasienne 

présentent un taux de cancer du sein plus élevé que celles d'origine noire, afro-américaine, 

hispanique ou asiatique. 
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Bien que les femmes noires et afro-américaines aient un risque légèrement inférieur 

de développer un cancer du sein, elles affichent un taux de mortalité plus élevé et sont 

souvent diagnostiquées à un stade plus avancé, avec des tumeurs plus agressives, le cancer 

du sein semble se développer à un âge moins avancé chez les femmes noires et afro-

américaines que chez les femmes d’origine caucasienne 

Un lien entre race, ethnicité et mode de vie semble influencer ces disparités, bien que 

ce lien ne soit pas entièrement élucidé 

Dans notre série, une prédominance de la région du Sud marocain a été notée avec un 

pourcentage de 88% des cas 

4. La parité : 

Il est connu que la nulliparité fait partie des facteurs de risque du cancer du sein , les 

femmes qui ont eu au moins une grossesse menée à terme , ont en moyenne une réduction de 

risque de cancer du sein de 25 % et la protection semble augmenter avec le nombre d’enfants 

[9] 

Dans une étude publiée en 1986 , PATHAK et al [38] ont examiné l’effet de la parité 

sur le risque de cancer du sein sur la base d’informations provenant de 107 146 infirmières 

mariées suivies prospectivement entre 1976 et 1980 , chez les femmes multipares un effet 

protecteur significatif contre le cancer du sein a été observé avec l’augmentation de la parité 

.Après contrôle de ces facteurs de risque, le risque relatif global de cancer du sein chez les 

femmes ayant quatre grossesses ou plus d’une durée de 6 mois ou plus était de 0,68 (limites 

de confiance à 95 % 0,51-0,90) par rapport aux femmes n’ayant qu’une seule grossesse. 

Lorsque les femmes nullipares et multipares ont été comparées, une interaction de 

l’âge et du statut multipares en 1976 a été observée. Le coefficient de régression logistique 

de l’interaction était de 0,3419 (limites de confiance à 95 % 0,0374-0,6464). 

Une revue de la littérature  plus récente de la  NZHTA  ( NEW ZEALAND HEALTH 

TECHNOLOGY ASSESSMENT) montre que les résultats de l’ensemble des études faites ont 
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conclus que la nulliparité est un facteur de risque de cancer du sein et que le niveau de 

protection est associé à l’augmentation du nombre de parité avec une réduction d’environ 

0,09 du niveau du risque relatif pour chaque parité ultérieure [39] 

Par contre , dans le cancer triple négatif , la parité est associée à une augmentation du 

risque de tumeurs contrairement aux tumeurs luminal A pour lesquelles la multiparité 

diminue le risque de ces tumeurs selon nombreuses [40] 

Dans l’étude cas-témoin réalisée en 2008 incluant 2616 femmes (1140 patientes avec 

un cancer du sein, dont 78 avec une tumeur triple négative et 1476 témoins) Phipps et al. [41] 

ont retrouvé que la nulliparité, comparée à la multiparité, entraînerait une diminution 

significative du risque de tumeurs triple négatives (HR = 0,61, IC95 % = 0,37–0,97, p = 0,02), 

alors que la nulliparité augmenterait le risque de tumeurs ER+ (HR = 1,35, IC95 % = 1,20–

1,52, p = 0,02).  

Chez les multipares, l’augmentation du nombre de grossesses entraînerait une 

augmentation de risque de tumeurs triple négatives (HR pour ≥ 3 naissances par rapport à 

une naissance = 1,46, IC95 % = 0,82–2,63, p = 0,63), alors que qu’elle diminuerait le risque 

de tumeurs ER+ (HR = 0,88, IC95 % = 0,74–1,04, p = 0,06) [41] 

De même, l’étude cas-témoin réalisée aux États-Unis en 2008 par Millikan et al. [42] 

incluant 1424 patientes avec un cancer du sein et 2022 témoins, une augmentation 

significative de risque de tumeurs triple négative et l’augmentation du nombre d’enfants sont 

associée alors que ceci  n’est pas observée pour les tumeurs hormono-dépendantes [42] 

Alors qu’une première grossesse tardive augmenterait le risque de cancer ER+, elle ne 

serait pas liée au risque de tumeur triple négative 

Dans le travail de Lambertini et al L’analyse de 15 études incluant 21 941 femmes avec 

un cancer du sein dont 3561 avec une tumeur triple négative, n’a pas retrouvé de différence 

significative entre les groupes première grossesse précoce et première grossesse tardive en ce 
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qui concerne le risque de tumeur triple négative (OR : 0,94 ; IC95 % : 0,80–

1,11 ; p = 0,45)[43] 

Cependant , Dolle et al.[44] n’ont pas trouvé d’augmentation significative du risque de tumeur 

triple négative avec la parité 

Nos résultats rejoignent ceux de la majorité des auteurs, dans notre étude les 

patientes multipares représentent 53 % des cas, suivie par 23% des paucipares et 24% des 

nullipares.  

5. Le statut hormonal : 

En général , les ménarches précoces ( avant 13 ans ) et la ménopause tardive ( après 

55 ans ) augmentent significativement le risque de survenue du cancer du sein , Ceci est dû à 

une plus longue exposition des cellules mammaires aux hormones ovariennes [45] 

Mais selon NCCN [46] la ménopause se définie par l’arrêt permanant des 

menstruations et une diminution massive et permanente de la synthèse des œstrogènes 

ovariens. Ceci est un facteur protecteur contre le cancer du sein, et la ménopause chimio-

induite fait partie des moyens thérapeutiques. 

Les critères raisonnables pour déterminer la ménopause comprennent l’un des éléments 

suivants :  

• Ovariectomie bilatérale préalable  

• Age ≥ 60 ans  

• Age < 60 ans avec aménorrhée depuis 12 mois ou plus, en absence de chimiothérapie, 

tamoxifène, torémifène ou suppression ovarienne et hormone folliculante FSH et 

œstradiol dans la fourchette postménopause  

• En cas de prise de tamoxifène ou de torémifène à un âge < 60 ans, taux plasmatiques 

de FSH dans la fourchette post ménopause 

Dans notre série, 64% des patientes sont en préménopause, 36% sont ménopausées, ce 

qui rejoint les résultats de la littérature :  
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Dans la série de Gueye et al, 59,1 % des patientes étaient non ménopausées. [23] 

Dans l’étude de V. Weymuller et AL [47]  qui a inclus 1682 femmes opérées d’un 

cancer du sein dont cent cinquante-cinq patientes (10,7 %) avaient une tumeur triple négative  

, la proportion de patientes non ménopausées au diagnostic était significativement plus élevée 

dans la population « triple négatif » que pour les autres types de tumeurs (38,7 %, versus 

27,7 % pour les tumeurs luminal A et 34,9 % pour les tumeurs luminal B, p = 0,003). 

Dans la série CAREY et AL [48] , parmi 100 patientes TN : 64 % des cas étaient en péri 

ménopause alors que 34 % étaient ménopausées  

6. Les antécédents familiaux : 

La présence d’antécédents de cancer de sein chez un membre de la famille du 1er ou 

2e degré est un facteur de risque du cancer du sein , ce risque est augmenté d’avantage en 

présence d’un gène muté [49] 

Les gènes BRCA1 et BRCA2 sont des gènes suppresseurs de tumeurs, qui assurent la 

stabilisation et la réparation du matériel génétique et préviennent la multiplication cellulaire 

anarchique.  

Près de 20 % des cas de cancer du sein triple-négatif (TNBC) sont associés à une 

mutation du gène BRCA1. [50] 

En 2010, les directives du NCCN ont reconnu le cancer de type triple-négatif comme 

un critère supplémentaire pour l'éligibilité à des tests génétiques. Cependant, peu d'études se 

sont concentrées sur les facteurs génétiques qui pourraient favoriser l'initiation et le 

développement des TNBC.  

Les patientes ayant des antécédents familiaux de cancer du sein ou de l'ovaire 

présentent un risque significatif, estimé entre 50 et 85 %, de développer un cancer du sein au 

cours de leur vie.[50] 
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Des mutations germinales dans le gène BRCA1 ont été spécifiquement associées aux 

TNBC, avec des études indiquant que 60 à 80 % des tumeurs mammaires chez les porteurs de 

la mutation BRCA1 présentent un phénotype triple-négatif.  

Les études montrent également que les patientes porteuses de mutations BRCA1 sont 

plus susceptibles de développer des tumeurs de grade élevé et à un âge plus précoce, ce qui 

souligne l'importance de la génétique dans la compréhension et la gestion de ce type de 

cancer agressif.[51] 

Dans notre série, 12.5% des patientes avait un ATCD familial du cancer du sein. 

III. Aspect clinique des CSTN :  

A. Examen clinique 

Dans le cadre des tumeurs malignes du sein, l'examen clinique doit débuter par un 

interrogatoire. Ce dernier aura comme but de préciser les facteurs de risque de ce cancer : à 

savoir l'âge , les caractéristiques épidémiologiques, les antécédents (ATCDS) personnels : 

gynéco-obstétricaux : (facteurs d'exposition aux œstrogènes) , médicaux et chirurgicaux ainsi 

que des ATCDS personnels de mastopathies à risque, ATCDS personnels et familiaux de 

cancer du sein, de l'endomètre .L'anamnèse précisera le motif de consultation, la date 

d'apparition des symptômes et les signes associés et la présence ou l'absence d'une altération 

de l'état général. 

1. Délai de consultation : 

Délai de consultation : correspond à l'intervalle du temps entre la date d'apparition des 

premiers symptômes et la date de la première consultation médicale. Ce délai est considéré 

comme étant attribuable à la patiente ou comme un délai patient. 

Le délai moyen de consultation dans la série LAAMOURI était de 6 mois, avec 

seulement 35% des patientes qui ont consulté avant 3 mois [52] ; selon le registre de 

maternité LALA MERIEM DE CASABLANCA [53], le délai moyen est de 6 mois et 21 jours, avec 

seulement 9,8 % des 3 mois. En revanche, on note Dans la série TAJEDINNE [54], un délai 
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moyen de 12 mois et 12 jours avec 12 % des patientes qui ont consulté avant 3 mois. Dans 

notre série, le délai moyen de consultation était de 4.16 mois avec 48.6 % des patientes qui 

ont consulté avant 3 mois. Et seulement 3.6 % des patientes ont dépassé les 12 mois. La 

figure ci-dessous montre les différents délais de consultation au Maroc 

 

 

   Figure 25 : les délais de consultation des patientes selon les différentes séries 

2. Circonstances de découverte   

La plupart du temps, seule la tumeur elle-même est responsable de peu de 

symptômes, et la patiente ou le médecin peut détecter un nodule mammaire en palpant le 

sein lors d'un dépistage.  

D’autres circonstances de découverte sont possibles : anomalie radiologique dans le 

cadre du dépistage (ou d’une enquête familiale), un écoulement mamelonnaire, une 

mastodynie, une déformation et/ou augmentation du volume du sein, une rétraction du 
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mamelon ou une rougeur au niveau du sein plus rarement des métastases ganglionnaires ou 

viscérales révélatrices. 

Les femmes qui ont des ATCD familiaux de cancer du sein ou de l'ovaire ont tendance 

à être découvertes plus souvent par dépistage. 

Le dépistage de masse organisé permet de repérer des tumeurs de petite taille 

(inférieurs à 10 mm), sans atteinte ganglionnaire, chez des femmes sans symptômes. Il 

consiste à inviter les femmes de à faire une mammographie tous les deux ans, permettant 

ainsi de réduire la mortalité spécifique par cancer du sein de l’ordre de 30 % selon les 

données de littératures  

Il comprend un interrogatoire, un examen clinique, une mammographie (deux clichés 

sur chaque sein, face et oblique externe), interprétée par un premier radiologue agréé.[55] 

Pour Les CSTN sont plus souvent diagnostiqués au stade de tumeur cliniquement 

détectable que lors d’une découverte mammographique [56] Ainsi, ils sont surreprésentés 

dans les cancers d’intervalle (cancers diagnostiqués entre deux mammographies de 

dépistage)[57] 

Dans notre série la découverte d’un nodule était le motif de consultation dans 91% des 

cas superposable aux données de la littérature : 

D’après BAKKALI et BOUAMAMA , [58] la forme nodulaire était la plus fréquente et 

représentait 90% des cas. 

Dans l’étude de Benhmouda et al [22] porté sur 56 cas de CSTN ,  la découverte d´un 

nodule du sein était le motif de consultation le plus fréquent dans cette série avec 55 cas 

soient 98,21% et un seul cas d´adénopathie axillaire soit 1,79% 

D’après  EL fouhi et al [14] , dans l’étude menée au CHU  Ibn Rochd de Casablanca qui 

a inclus 668 cas de cancer du sein ( incluant 15.30% des cas CSTN  et d’autres sous types 

moléculaires )  l’autopalpation des seins était le moyen le plus représenté de découverte du 

cancer : 62.6% 
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3. Examen des seins  

Il comporte l'inspection et la palpation des seins en position debout puis couchée. Il 

peut être strictement normal lorsque la tumeur est de petite taille et/ou le volume mammaire 

important, sinon, il précise les caractéristiques de la tumeur mammaire.  

• L'inspection : doit rechercher une asymétrie des seins, une augmentation du volume 

mammaire, l'existence ou non des signes cutanés, une rétraction de la peau ou de la 

plaque aréolo-mamelonnaire (examen réalisé les bras pendants puis relevés), la 

présence ou l'absence de maladie de Paget. 

• La palpation : est effectuée mains à plat par une pression douce par mouvements 

rotatifs faisant rouler la glande sur le gril costal, quadrant par quadrant (environ 60% 

des cancers se localisent dans le quadrant supéro- externe). Elle doit évaluer : la 

localisation, la taille, la consistance et la sensibilité, la netteté des contours, la 

mobilité par rapport à la peau par le pincement de la peau en regard de la tumeur à 

la recherche d'une adhérence voire d'un envahissement) et au plan profond par la 

manœuvre de Tillaux (adduction contrariée du bras permettant la contraction du 

muscle grand pectoral). La pression mamelonnaire, à la recherche d'un écoulement, 

est nécessaire et qui peut être considérée comme : 

➢ Non suspect s’il est ancien et intermittent, provoqué, bilatérale, pluri 

canalaire, de couleur blanche (aspect lactescent, crémeux, marron, ou 

verdâtre). 

➢ Suspect s’il est d'apparition récente spontanée, unilatérale, unicanalaire, de 

couleur claire translucide, jaune (séreux), rouge (sanglant), ou noir. 

a. Latéralité : 

En général, le cancer du sein est unilatéral, avec une incidence un peu plus élevée du 

côté gauche. L'atteinte bilatérale est rare et ne se trouve que dans 1%-2% des cas. [59] [60] 

[61]. 
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La localisation du cancer du sein triple négatif ne diffère pas des autres sous-types de 

cancer du sein. En effet, dans la série de Mouh et al, l'atteinte gauche était prédominante avec 

un pourcentage de 56% des cas étudiés, tandis que le côté droit était atteint dans 44% des 

cas[62]. L'étude de Sanges et al. En Italie, incluant 1009 patientes TNBC (1994-2015), a 

objectivé une prédominance de l'atteinte du côté gauche dans 50,7% des cas contre 48,6% des 

cas à droite, et la localisation bilatérale a été retrouvée dans 0,7 % des cas [63]. De même, le 

côté gauche était le plus atteint dans notre série. En effet, la localisation gauche était présente 

dans 50 % des cas, tandis que dans 48% des cas les lésions se localisaient à droite, et dans 2% 

des cas la lésion était bilatérale. 

b. Siege :  

Tous les quadrants ont été intéressés, avec une prédominance dans le quadrant 

supérieur, avec un taux de 77% par rapport à 25% dans le quadrant inférieur. Le quadrant 

supéro-externe était touché dans 57% des cas étudiés dans notre série. 

 Le siège habituel des cancers du sein est le quadrant supéro-externe dans 38,5% des 

cas, suivi de la région centrale, les autres quadrants sont moins souvent atteints. Cette 

topographie s'explique par la quantité du tissu glandulaire toujours plus présente dans la 

partie centrale et supéro-externe [61] [64]. 

c. La taille tumorale clinique : 

Le cancer du sein triple négatif se manifeste par des tumeurs palpables de grande 

taille de 30-40mm [65]. Dans notre série, la taille tumorale était précisée chez toutes les 

patientes avec une taille moyenne de 38 mm (taille minimale retrouvée était 5mm et maximale 

retrouvée était 100mm). Notre résultat, est concordant avec celui publié par Rais et al, la 

majorité de leurs patientes se présentaient avec des tumeurs de plus de 30mm[20]. 

Toutefois, d’autres études ont trouvé une différence de taille de tumeur entre les 

femmes mutées et celle non mutées. Lee et al, par exemple ont conclu à un âge de survenue 

plus jeune des TNBC chez les femmes mutées BRCA1 (p < 0,001) et à une taille tumorale plus 
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petite (1,8 cm) par comparaison avec les patientes non mutées (2 cm) (p < 0,003)[51]. Larsen 

et al et Maksimenko et al, à l’inverse n’ont pas trouvé de différence significative de taille chez 

les femmes mutées et non mutées[66] [67].  

L’étude de Vona Davis et al ont objectivé que les tumeurs triples négatives étaient plus 

grandes que celles des autres catégories de récepteurs. La taille moyenne de la tumeur du 

groupe triple négatif était de 3,01 ± 0,17 cm contre 2,27 ± 0,08 cm pour le groupe non triple 

négatif (P < 0,001) [68]. Paradoxalement l’étude de Mouh et al n’a pas trouvé une association 

significative entre la taille tumorale et les sous types moléculaires de cancer du sein 

notamment les TNBC et les non TNBC [62] . Dent et al ont conclu qu’il n’existait pas de 

corrélation clinique entre le TNBC et la taille tumorale[4]. 

4. Examen des aires ganglionnaires 

L’examen des aires ganglionnaires axillaires et sus claviculaires doit être systématique, 

quel que soit les résultats de l’exploration du sein. Autant le diagnostic clinique de 

métastases ganglionnaires est fiable en présence d’adénopathies sus claviculaires, autant ce 

diagnostic est incertain pour les ganglions axillaires avec un taux d’erreur important allant 

jusqu’à 30% de faux négatif. Il permet de recueillir l'existence de ganglions rénitents, voire 

symétriques, ou d'adénopathies dures, asymétriques et suspectes, on note le nombre, la 

dureté et la mobilité des ganglions.  

De nombreuses études ont établi que les patientes présentant des métastases 

locorégionales ont un moins bon pronostic que celles ne présentant pas d'envahissement 

ganglionnaire. De manière globale, la survie à dix ans est de 70 % quand il n'y a pas d'atteinte 

ganglionnaire et est de 25 à 30 % en présence d'envahissement néoplasique des ganglions. Le 

taux des adénopathies palpables cliniquement a été de 49,7 % en Tunisie  ; dans l'étude de 

MENIKHAR [61], ce taux était de 45,19%. Dans notre étude, les résultats de l'examen clinique 

ganglionnaire ont été rapportés chez toutes les patientes, et l'atteinte ganglionnaire a été 

retrouvée dans 39 patientes soit 35% des cas.  
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Tableau XXII: Comparaison des taux des adénopathies cliniques entre les études : 

Etude Taux d’adénopathies cliniques 

Menikhar [61] 45,19% 

Tunisie 49,7% 

Notre étude 35% 

 

B. Examen paraclinique : 

1. Mammographie : 

La mammographie est l'examen de dépistage par excellence, mais c'est aussi le 

premier examen diagnostique en imagerie mammaire ; elle doit être réalisée de préférence en 

début de cycle. Une mammographie classique comprend des clichés bilatéraux de face et 

oblique externe. De plus, des incidences supplémentaires peuvent être réalisées : la médio 

latérale, des clichés localisés et agrandis. 

Les critères de qualité jouent un rôle crucial, surtout pour l'incidence oblique : visualisation du 

sillon sous- mammaire et du muscle grand pectoral. Pour interpréter, il est nécessaire de 

comparer les deux seins en comparant les clichés selon les mêmes incidences. [69]. 

Le cancer du sein triple négatif se présente habituellement sous forme de cancer à 

intervalle (entre deux mammographies) [70]. La masse est la présentation la plus fréquente 

des cancers TN : ronde, ovale ou lobulée dans 60 à 75 % des cas, à bord souvent circonscrit 

(24 à 43 %) ou indistinct (31,1 %) [70] [71] [72]. Cette différence de description des bords peut 

être due à une variabilité inter -observateur. La traduction sous forme de masse plutôt ronde 

s’explique par la croissance rapide de ces tumeurs souvent de grade 3 qui ne développent pas 

de stroma réaction, et par l’aspect de pushing margins souvent observé dans les tumeurs 

basal-like [72] [73] . Tous les auteurs s’accordent sur la faible fréquence des masses 

spéculées dans les cancers TN : 7,5 % de la série de Kojima et Tsunoda[72] , 8,2 % dans la 

série de Boisserie Lacroix et al. [71]. Les microcalcifications sont également moins fréquentes 
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dans les TN [74] , en corrélation pour Yang et al à l’incidence faible des carcinomes 

intracanalaires : 82 % des 38 cancers TN étaient des CCI sans CIC. La croissance tumorale 

serait rapide, sans stade précancéreux [75] . 

 

               

Figure 26 : Mammographie de face : masse irrégulière de 2 cm avec microcalcifications 

polymorphes, située au1/3 postérieur de la glande. Cancer TN, mutation BRCA2. (Série de 

Boisserie – Lacroix) 

2. Echographie mammaire / Echographie axillaire :  

       Les indications de l’échographie mammaire sont : la présence d’une anomalie 

clinique, la détection d’une anomalie mammographique, une densité mammaire de type 3 et 4 

et certains seins de densité de type 2 avec regroupement glandulaire rétro-aréolaire [69].             

L’échographie axillaire est réalisée en cas d’adénopathie cliniquement suspecte 

(recommandations INCa 2012). Cette exploration fait aujourd’hui partie du bilan systématique 

préopératoire d’un cancer du sein. Elle permet d’effectuer des prélèvements écho guidés 

cytologiques et anatomopathologiques. Cet examen a donc un intérêt thérapeutique en cas de 
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positivité de la ponction ganglionnaire. Il permet d’éviter la pratique du ganglion sentinelle 

pour proposer un curage axillaire d’emblée.  

De la même façon qu’en mammographie, on retrouve la prédominance de la forme 

ronde-ovale-lobulée : 65—70 % des cas [71] [73]. Le contour indistinct ou micro lobulé 

apparaît évocateur, l’aspect micro lobulé étant une description relativement récente et encore 

sous-employée. En effet, l’analyse du bord de la tumeur doit être rigoureuse. L’interface 

tumeur—parenchyme est plus fréquemment abrupte dans les tumeurs TN [70] (84 % de la 

série de Shin et al. [76]). La croissance rapide explique la moindre fréquence du halo 

échogène périphérique. L’hypoéchogénicité très marquée est plus fréquente dans les cancers 

TN : 48 % de la série de Ko et al [74] , 46,2 % (versus 10,8 % des cancers RE+) de la série de 

Boisserie Lacroix et al [65]. Ce qui peut faire croire à un contenu liquidien d’autant que le 

renforcement postérieur est souvent observé dans les cancers TN (36—49 % des cas). L’image 

est unique et de situation profonde. L’échostructure peut être hétérogène avec des zones 

liquidiennes. Sur le plan morphologique, les cancers de sous-type basal-like sont souvent 

associés à des plages de nécrose [70].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : Échographie de second-look après IRM : masse postérieure correspondant au 

cancer TN, difficile à distinguer des lobules graisseux, non vascularisée. ( Série de Boisserie 

Lacroix ) 
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Au terme de ces deux examens d’imagerie à savoir la mammographie et l’échographie 

mammaire les lésions sont classées selon la classification ACR : Americain college of 

radiology. 

                        Classification dérivée de l’Américain College of Radiology : 

 

Dans notre série, toutes les patientes ont bénéficié d'une mammographie et d'une 

échographie mammaire, ainsi 63% des lésions de nos patientes étaient classées ACR 5, alors 

qu'elles étaient classées ACR 4 dans 31% des cas et ACR 3 dans 6% des cas étudiés. Nos 

résultats sont concordants avec ceux publiés par l'étude de Benhmouda et al. Qui a objectivé 

que le pourcentage des lésions classées ACR 4 et 5 chez les patientes TNBC était le même : 

45,83 % des cas, alors que chez seulement 8,34 % des cas, la lésion était classée ACR 3  [22]. 

3. Biopsie : 

La biopsie chirurgicale est le « gold standard » pour le diagnostic des masses du sein, 

mais en raison de la morbidité associée et le coût élevé, les techniques de biopsies 

percutanées occupent actuellement une place primordiale dans la démarche diagnostique en 

sénologie. Elles constituent souvent une excellente alternative à la biopsie chirurgicale. La 

biopsie percutanée est une technique qui a fait ses preuves dans le diagnostic des masses 
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solides du sein, qu’elles soient palpables ou non et représente ainsi la première alternative à 

la biopsie chirurgicale diagnostique [77].  

Dans notre série, le diagnostic histologique de confirmation de TNBC était documenté 

dans 75% des cas sur des biopsies percutanées, dans 14% sur des biopsies chirurgicales. 

C. Examen anatomopathologique : 

1. Type histologique : 

Le cancer du sein triple négatif est fréquemment associé à des caractéristiques 

histologiques défavorables. Les tumeurs triples négatives sont souvent associées à un grade 

histologique élevé, une taille tumorale plus grande, une activité mitotique élevée et un 

pléomorphisme cellulaire très marqué [4]. La majorité de ces tumeurs sont unifocales, et sont 

généralement classées histologiquement comme carcinome canalaire infiltrant dans la 

majorité des cas. 

D’autres types « spéciaux » histologiques, comme les carcinomes : kystiques 

métaplasiques, apocrines, lobulaires, médullaires et adénoïdes, sont toujours inclus dans le 

TNBC. Ces phénotypes spéciaux diffèrent considérablement en termes de comportement 

biologique et d’évolution clinique [78]. Dans notre étude, le carcinome canalaire infiltrant était 

majoritaire et a été trouvé chez 94% de nos patientes, 2,6 % des patientes avaient un 

carcinome lobulaire infiltrant, et 1,4 % avaient un carcinome médullaire. Les autres types 

représentaient 2,3 % de notre échantillon, nos résultats sont similaires à ceux publiés dans la 

littérature. L’étude de Rais et al a objectivé que 86% des tumeurs triples négatives étaient 

classées histologiquement comme un carcinome canalaire infiltrant. Ainsi que le carcinome 

médullaire était présent chez 9% des patientes TNBC , les autres types histologiques 

représentaient 6% de l’échantillon étudié [20] . De même, Challa et al ont trouvé que le 

carcinome canalaire infiltrant était le type histologique le plus prédominant avec un 

pourcentage de 94% des cas de TNBC, suivi du carcinome médullaire dans 4% des cas et le 

carcinome lobulaire en dernier lieu dans 1% des cas étudiés [79] . 
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Dans la série IBRAHIM KHALIL et AL [18] Le type histologique le plus fréquent était le 

carcinome canalaire infiltrant (79,3%). 6,9% des cas étaient des carcinomes lobulaires 

infiltrant, les types rares (carcinome médullaire, carcinome adénoïdes, carcinome mucineux et 

carcinome papillaire) étaient représentés dans 6,9% des cas Selon l’étude de F.K. Al-thoubaity 

[80] :le type histologique le plus fréquent est le CCI avec 97.4 % alors qu’ aucun cas n’avait le 

CLI.  

Une étude portée sur 1851 cas ( Ganji et ALL) avait objectivée que le CCI est 

prédominant [81], ceci vient de rejoindre les résultats de la littérature et de notre série Le 

tableau suivant montre les différents résultats : 

       Tableau XXIII: Comparaison du type histologique entre les différentes études : 

Séries CCI CL CM 
Autres types 

histologique 

Notre série 94% 2.6% 1.7% 2.7% 

RAIS et AL 86% 6% 9% 0 

CHALLA et AL 94% 1% 4% 0% 

IBRAHIM KHALIL 

et ALL 
79.3% 6.9% - 6.9% 

F.K.AL 

THOUBAITY 
97.4% 0 - 2.6% 

GANJI et ALL 93.02% 0.9% - 6% 
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figure 28 : Les aspects anatomopathologique du TNBC[82] 

 

2. Grade SBR : 

Le grade de Scarff-Bloom et Richardson (SBR) modifié par Ellis et Elston est le plus 

utilisé. Il prend en compte trois critères histologiques : la différenciation, le pléomorphisme 

nucléaire, les mitoses. Chaque paramètre est côté de 1 à 3 et le grade associant les trois 

paramètres, sera de 3 à 9 : le grade I (3, 4 ,5) de bon pronostic, le grade II (6,7) de pronostic 

intermédiaire et le grade III (8, 9) de pronostic défavorable [83]  

Le cancer du sein triple négatif est souvent associé à des grades histologiques élevés, 

ce qui témoigne de leur agressivité et leur mauvais pronostic [84] . Dans notre série, le grade 

SBR n'était précisé que chez 109 patientes.  Le grade 2 était majoritaire et a été trouvé chez 
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62,3 % de nos patientes, et le grade 3 était trouvé dans 37,7 % et le grade 1 n'était pas 

édentifié dans notre étude. Ce qui est différent avec les données rapportées par l'étude de 

Benhmouda et al. qui ont objectivé que le grade SBR III était le plus prédominant avec un 

pourcentage de (78,6%). Le grade SBR II était trouvé dans 19% des cas et le grade I dans 2,6 % 

des cas [22]. L’équipe de Challa et al a trouvé  aussi que 96% des tumeurs triples négatives 

étaient SBR 3 et que 4% d’elles étaient SBR 2 , le grade SBR 1 n’était pas retrouvé dans cette 

étude [79]. L’étude de Sanges et al , a noté que la présence de SBR 3 dans 77,6% des cas de 

TNBC alors que le grade 2 était trouvé chez 21,3% des cas et le SBR 1 était minoritaire avec un 

pourcentage de 1,1% des cas [63] . 

Le tableau suivant montre les différents résultats : 

      Tableau XXIV : Comparaison des grades SBR du TNBC selon les différentes séries 

Etude Grade 3 Grade 2 Grade 1 

Notre étude 37.7% 62.3% 0% 

BENHMOUDA et AL 78.6% 19% 2.6% 

CHALLA et AL 96% 4% 0% 

SANGES et AL 77.6% 21.3% 1.1% 

 

3. Ki 67% : 

Le Ki67 détecte un antigène nucléaire présent pendant tout le cycle cellulaire, sauf la 

phase quiescente G0. Une corrélation a été établie entre le taux de cellules Ki67 positives et 

l’index de prolifération cellulaire. Il est corrélé au grade, atteignant les valeurs les plus élevées 

dans les tumeurs peu différenciées. Par ailleurs, les tumeurs dépourvues de récepteurs 

hormonaux ont souvent des valeurs de Ki67 élevées. Une forte corrélation entre l’expression 

de Ki67 et la survie est également rapportée [85] le Ki-67 est un gène codant pour une 

protéine nucléaire non-histone de 395 KD (numéro d'accession P46013), décrit en 1983 par 

Gerdes à partir d’un modèle monoclonal d’immunisation de souris par injection de noyaux de 
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cellules tumorales d’une maladie de Hodgkin [86]. L’expression du Ki-67, variable en fonction 

des différentes phases du cycle cellulaire, est nulle en G0, faible lors des phases S, G1 et G2 et 

plus élevée en avec un pic en M. Bridger et al [87] ont attribué son rôle prolifératif à sa 

localisation au niveau de sites extranucléaires au cours de la phase précoce de G1 alors que 

Mac-Callum et al [88] suggèrent plutôt un rôle structural du Ki-67 dans le nucléole basé sur 

sa capacité à interagir avec d'autres protéines et à se lier à l'ARN et l’ADN. 

4. Emboles tumoraux : 

La présence d’amas tumoraux dans les vaisseaux lymphatiques ou sanguins ou des 

engaines nerveux est un facteur prédictif d’envahissement ganglionnaire. La présence 

d'emboles vasculaires constitue un facteur de mauvais pronostic dans le cancer du sein, leur 

positivité s'est révélée être un facteur de risque indépendant chez des patientes sans 

envahissement ganglionnaire, ainsi que leur présence favorise les métastases à distance et 

diminue le taux de survie. Elles constituent un facteur de risque de récidive locale [89] [90] . 

Dans notre série, la présence des emboles vasculaires ; était notée chez 33.5 % de nos 

patientes, alors que son absence a été trouvée chez 66,4 % de nos patientes. L’étude de Mouh 

et al, a noté l’absence des emboles vasculaires dans 72,6% des cas de TNBC et leur présence 

dans 27,4% [62]. De même, l’étude de Rais et al a objectivé la présence des emboles 

vasculaires dans 43% des cas [20]. Dans la série de Benhamouda et al , dans 25,45% des cas 

les emboles vasculaires étaient positives [22]. 

Le tableau ci-dessous compare les résultats de chaque étude : 

Tableau XXV : comparaison de la présence des emboules vasculaires dans les différentes 

études 

Série Notre étude MOUH et AL RAIS et AL 
BENHMMOUDA et 

AL 

Emboules 

vasculaires 
33.5% 72.6% 43% 25.45% 
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5. Envahissement ganglionnaire : 

Selon DENT et AL [4] : l’envahissement ganglionnaire dans TNBC : 54.4 % soit 87 cas / 

180 ( négatif dans 44.6 % soit 70/180 cas ) , dans le cancer non TNBC : positif dans 45.6 % ( 

510/1420 cas ) , négatif dans 54.4 % ( 609/1420 cas) ; alors que envahissement ganglionnaire 

n’était pas précis chez 37 cas TNBC et 302 cas non TNBC Dans la même étude : on note une 

nette corrélation entre la taille tumorale et le degré l’envahissement ganglionnaire pour les 

non TNBC , alors que TNBC pas de corrélation entre la taille et le statut ganglionnaire. 

  Tableau XXVI : comparaison entre le TNBC et les autres profiles moléculaires [66] 

L’envahissement 

ganglionnaire 

Autre profil 

moléculaire 
 

Cancer du sein 

triple négatif 
 

 N =1421 n=% N =181 n =% 

Présent 510 45.6 87 54.4 

Absent 609 54.4 70 45.6 

Non précisé 302 0 23 0 

 

Dans notre étude : L’envahissement ganglionnaire a été retrouvé histologiquement 

chez 29.5%.  

Selon étude DERKKAOUI et AL [91]: l’envahissement ganglionnaire présent chez 39% 

des cas.  

Selon AKESBI et AL [19] : l’envahissement ganglionnaire a été présent dans 51% des cas 

de TNBC.  

Dans la série de BOULLAGUI et AL [92] : 41% (n=138/340) des patientes présentaient 

un envahissement ganglionnaire.  

Dans l’étude F.K. Al-thoubaity [80] : L’envahissement ganglionnaire était présent chez 82.9 % 

des TNBC.  

Le tableau ci-dessous montre les différents résultats des différentes séries 
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        Tableau XXVII : l’envahissement ganglionnaire selon les différentes séries 

Série Notre étude 
DERKKAOUI 

et AL 
AKASBI et AL 

BOULLAGUI 

et AL 

F.K. AL 

THOUBAITY 

Présence 

d’envahissement 

ganglionnaire 

29.5% 39% 51% 41% 82.9% 

Dans le groupe du cancer non triple négatif, il y a une nette élévation de 

l’envahissement ganglionnaire avec l’augmentation de la taille tumorale. En revanche, dans le 

groupe du cancer triple négatif, il n’y a pas de corrélation entre la taille tumorale et l’état 

ganglionnaire [93] 

 

FIGURE 29 : Envahissement ganglionnaire en fonction de la taille Tumorale[93] 

D. Bilan d’extension : 

1.  Examens radiologiques : 

Conformément aux recommandations de la NCCN GUIDELINE VERSION 2022, il est 

recommandé de réaliser un bilan d'extension en présence de signes ou de symptômes 
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suspects de maladie métastatique, en raison du manque de preuves démontrant les avantages 

d'un bilan métastatique au stade précoce de la maladie. Le bilan d'extension, sera réalisé 

après chirurgie, sauf en cas de cancers inflammatoires (T4d) de cancers localisés, ou d'atteinte 

ganglionnaire avec cytologie positive [94].  

Néanmoins, le TNBC est toujours associé à des taux élevés de rechute précoce, ainsi 

qu'à des récidives locorégionales et métastatiques au cours des deux premières années 

suivant le traitement. Après la confirmation anatomopathologique de TNBC, il est souvent 

recommandé de faire un bilan d'extension pour détecter les cas métastatiques et adapter le 

traitement. 

• Exploration du squelette : 

La méthode la plus sensible pour détecter les métastases osseuses est la scintigraphie 

osseuse [95]. À défaut, une radiographie, une TDM ou une IRM localisée peuvent être 

réalisées. Pour notre étude, la SO était réalisée chez 54 patientes, soit 48 % des cas, et a 

montré des lésions secondaires dans 6.3 % des cas. 

• Exploration du foie : 

Les méthodes diagnostiques sont la clinique, l’échographie hépatique, TDM/IRM et la 

biopsie hépatique. L’échographie est l’examen de première intention [95]. L’examen 

scannographique n’est pas proposé comme examen de première intention. Dans notre étude 

aucune échographie abdominale n’a été mentionnée dans les dossiers de nos patientes. 

• Exploration du thorax : 

La radiographie pulmonaire standard est l’examen de première intention [95]. Le 

scanner thoracique, la fibroscopie bronchique et la ponction pleurale ne seront réalisés qu’en 

cas d’anomalie sur les radiographies simples du thorax. La radiographie thoracique était 

normale pour toutes nos patientes. 

• TDM TAP : 
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La tomodensitométrie thoraco abdomino pelvienne garde tout son intérêt dans le 

diagnostic et la détection précoce des métastases viscérales et pulmonaires avec une 

sensibilité et spécificité élevé. Dans notre série, elle a été effectuée chez toutes les patientes 

et a montré une présence des métastases viscérales et pulmonaires dans 7 % et 5,4 % des cas 

respectivement, et 2,7 % avaient objectivé la présence des métastases hépatiques et 

pulmonaires. 

E. La localisation métastatique 

Le TNBC présente un risque plus élevé des métastases à distance et de décès suite à 

une récidive locorégionale que les autres sous-types [96]. Dans le cas du TNBC, la survie 

après une rechute métastatique est également plus courte que dans d'autres sous-types ; ce 

qui peut s'expliquer par la prédilection des métastases viscérales et pulmonaires par rapport 

aux cancers du sein RH-positifs qui sont plus susceptibles de récidiver dans les os la peau 

[97] [98] .De plus, les femmes atteintes du cancer de TNBC ont un risque plus élevé de 

développer des métastases cérébrales, et la survie médiane après une métastase cérébrale est 

plus courte que celle des patientes développant des métastases cérébrales d'autres 

phénotypes de cancer du sein [99] . Dans notre série, le site métastatique le plus prédominant 

était le foie dans 7% des cas, suivi de l’os dans 6.3% des cas, le poumon dans 5.4% des cas.                    

L’étude de Rais et al a objectivé que parmi 7 patientes métastatiques au moment du 

diagnostic : 3 patientes présentaient des métastases osseuses, ainsi que 3 patientes 

présentaient des métastases osseuses , hépatique , pulmonaire et cérébrale et chez une seule 

patiente une atteinte cutanée secondaire diffuse a été notée [20].  

Dans la série de NDOUNGA et al , 2 patientes étaient métastatiques au moment du 

diagnostic , il s’agissait de métastases hépatiques et ganglionnaires axillaires controlatérales 

dans les deux cas [100] . 
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IV. Aspects thérapeutiques des CSTN :  

A. Généralités : 

Étant donné qu'il n'y a pas de cible, la chimiothérapie est actuellement la seule 

thérapie systémique approuvée qui améliore les résultats dans le TNBC. Actuellement il y a 

plusieurs études qui explorent d'autres options de traitement systémique, telles que les 

thérapies qui ciblent le cytosquelette, la migration cellulaire, le système vasculaire et les voies 

génétiques à forte prolifération, l'immunothérapie et les vaccins [101]. 

Les TNBC sont biologiquement agressifs. Bien que certains rapports suggèrent qu’ils 

répondent mieux à la chimiothérapie que d’autres types de cancer du sein, le pronostic 

demeure médiocre [102]. Ceci est dû à : un raccourcissement de l’intervalle sans maladie dans 

le contexte adjuvant et néoadjuvant et en cours plus agressif dans le contexte métastatique.  

La sensibilité du TNBC à la chimiothérapie est élevée. Les traitements courants incluent 

les Anthracyclines (par exemple, la doxorubicine, agent intercalaire de l'ADN et bloqueur de la 

topo isomérase II), les agents alkylants (par exemple, le cyclophosamide), un agent anti 

microtubules (le taxane) et un antimétabolite (le fluorouracile 5-FU). Le traitement d’un TNBC 

diagnostiqué précocement consiste en une chimiothérapie néoadjuvante, suivie d'une 

chirurgie. Pour les patientes atteintes d'un TNBC récidivant/réfractaire, il n'existe pas de 

schéma de chimiothérapie standard. Les réponses au traitement sont généralement de courte 

durée et suivies d'une rechute rapide, et les métastases viscérales et cérébrales sont 

fréquentes. Les traitements disponibles pour les patientes atteintes d'un TNBC avancé 

comprennent les antimétabolites (Capécitabine et Gemcitabine), l'Eribuline, un inhibiteur de 

microtubules non-Taxane, et les platines de réticulation de l'ADN. La médiane de la survie 

sans progression (SSP) avec la chimiothérapie varie de 1,7 à 3,7 mois ; la médiane de la SG 

depuis l'apparition des métastases est de 10 à 13 mois [103]. 

La TNBC est un groupe qui se distingue par son hétérogénéité. Ainsi, l'identification de 

biomarqueurs moléculaires est indispensable pour anticiper la réponse à une chimiothérapie 
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spécifique et pour améliorer davantage les stratégies de traitement avec le menu actuel des 

options de chimiothérapie et des combinaisons futures avec des thérapies ciblées[104]. 

1. Chimiothérapie néoadjuvante : 

La chimiothérapie néoadjuvante est définie par une chimiothérapie administrée avant 

une intervention chirurgicale. C'est un élément crucial dans la prise en charge thérapeutique 

du cancer du sein, que ce soit en l'administrant seule ou avec d'autres traitements 

systémiques comme l'immunothérapie. Pour les types agressifs de cancer du sein, tels 

que les cancers du sein HER2-positifs et triple-négatifs. Cette chimiothérapie 

systémique néo-adjuvante est associée à plusieurs avantages. Initialement, les 

avantages les plus importants du CTN étaient sa capacité à réduire la taille de la 

tumeur et à réduire le stade des tumeurs localement avancées, augmentant ainsi la 

probabilité d'une chirurgie conservatrice du sein et réduisant les complications 

postopératoires sans compromettre les résultats en termes de survie. Aujourd'hui, et 

en plus de ce qui précède, la CTN permet aux cliniciens d'intégrer la réponse au 

traitement dans le processus d'évaluation de l'efficacité de la chirurgie mammaire. Et 

en conséquence, de réduire ou d'augmenter l'intensité des traitements adjuvants 

locorégionaux et/ou systémiques. La thérapie adaptée à la réponse peut donc être 

utilisée pour éviter les effets secondaires de traitements potentiellement inutiles. Les 

patients dont les tumeurs présentent une réponse clinique au traitement systémique 

peuvent être candidats à un traitement désescaladé, par exemple en remplaçant le 

curage ganglionnaire axillaire complet par un curage axillaire ciblé ou même une biopsie 

du ganglion lymphatique sentinelle, ou en omettant complètement la radiothérapie 

adjuvante. D'autre part, des thérapies locales plus radicales telles que la dissection 

axillaire ciblée et/ou la radiothérapie adjuvante ainsi qu’une chimiothérapie 

supplémentaire peuvent être plus justifiées chez les patientes dont les tumeurs ne 

répondent pas de manière satisfaisante à la CTN[105]. 
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La majorité des essais cliniques sur le cancer du sein triple négatif se 

concentraient sur l'augmentation des taux de pCR en remplaçant un taxane par un 

autre (par exemple, les essais GeparSepto et ETNA) ou en ajoutant du carboplatine au 

schéma thérapeutique (par exemple, les essais GeparSIixto, CALGB 40603 et 

BrighTNess), plus récemment, les essais se sont davantage orientés vers l'inclusion 

des inhibiteurs du point du contrôle immunitaire (immune chekpoint inhibitors ICI ) 

dans le cadre néoadjuvant. Cela a conduit à des améliorations significatives des taux 

de pCR et des résultats de survie, et les résultats ont été considérés comme un 

changement de pratique (Figure). 

 

 

Figure 30 : Augmentation du taux de pCR chez les patientes atteintes de cancer 

du sein en ajoutant du carboplatine et des inhibiteurs de points de contrôle 

immunitaire ICI. Avec le développement de la recherche sur les biomarqueurs et les 

thérapies basées sur les biomarqueurs, les taux de pCR devraient encore 

augmenter [105]. 
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2. Protocoles de la CTN : 

a. Schéma à base de taxane/anthracycline : 

Plusieurs études ont montré que les protocoles de chimiothérapie utilisés dans le cadre 

adjuvant peuvent également être appropriés dans le cadre néoadjuvant [106][107]. Ainsi, les 

lignes directrices actuelles de l'ASCO recommandent que les patientes atteintes d'un cancer du 

sein avec envahissement ganglionnaire et/ou au moins cT1c se voient proposer un schéma 

CTN à base de taxane/anthracycline [108], qui a été associé à une amélioration des résultats 

[106]. En outre, l'Adriamycine Cyclophosphamide (AC) à dose dense suivi de paclitaxel ou 

l'Epirubicine Cyclophosphamide (EC) à dose dense suivi de docétaxel ont montré une 

amélioration de la survie ainsi que l'obtention d'une pCR, l'anthracycline à dose unique et le 

paclitaxel hebdomadaire étant le traitement  le plus efficace pour le cancer du poumon. 

Le traitement néoadjuvant du cancer du sein est le protocole privilégié [109] [110] 

[111]. Cependant, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour bien comprendre la 

posologie et la séquence optimales de ces schémas dans la chimiothérapie néoadjuvante du cancer 

du sein.  

b. L’ajout du nab-paclitaxel à chimiothérapie : 

L'essai GeparSepto a montré que l'administration hebdomadaire de nab- paclitaxel, par 

rapport au paclitaxel, suivie d'une EC dans le cadre du traitement néoadjuvant contribue à un 

taux de pCR plus élevé (38 % contre 29 % ; OR 1.53, IC 95%, 1,20-1,95 ; p < 0,001 non ajusté) 

et à une meilleure SSR (84,0 % vs. 76,3 % ; HR 0,66, IC 95 %, 0,51-0,86 ; p = 0,002) chez les 

patientes atteintes d'un cancer du sein au stade précoce [112] [113].  

Cependant, l'amélioration de la pCR avec le nab-paclitaxel par rapport au paclitaxel 

rapportée dans l'essai ETNA n'a pas atteint la signification statistique (22,5 % contre 18,6 %, 

respectivement ; OR 0,77, IC à 95 %, 0,52-1,13 ; p = 0,19) [114], ce qui était   également vrai 



Cancer du sein triple négatif : Expérience du service de gynécologie obstétrique du CHU Mohammed VI 

de Marrakech 
 

 

 
 

 

  72 
 

pour la SSR à 5 ans (75,6 % contre 68,1 %, respectivement ; HR 0,83, IC à 95 %, 0,60-1,14 ; p 

= 0,245) [115].  

Le nab-paclitaxel n'est à ce jour autorisé que pour le traitement du cancer du sein 

métastatique. Néanmoins, il est fréquemment utilisé hors AMM dans le traitement 

néoadjuvant de cas distincts de cancer du sein métastatique, ainsi que comme  substitut en 

cas de réactions d'hypersensibilité au paclitaxel à base de solvant, et il a été utilisé dans 

plusieurs essais d'immunothérapie précoce [11] [117]. L'association de nab- paclitaxel et de 

carboplatine a été étudiée ; même si l'application continue semble conduire à un taux plus 

élevé de pCR dans le cancer du sein et à une tendance à l'amélioration de la survie sans 

récidive, la toxicité, en particulier la neurotoxicité, a également augmenté. Par conséquent, ce 

régime reste à l'étude [118] [119]. 

c. L’ajout d’un sel de platine(carboplatine)à la chimiothérapie standard : 

En ce qui concerne l'ajout de platine à la CTN standard à base d'anthracycline, 

plusieurs essais cliniques de phase II et III ont montré une amélioration des taux de pCR [120] 

[121], mais il y a une augmentation de l'incidence des effets indésirables, comme  prévu, et 

les effets sur les résultats de survie à long terme n'ont pas été entièrement élucidés. En 

particulier, les essais GeparSixto [122] et BrighTNess [123] ont révélé une augmentation de la 

SSP (survie sans progression) avec l'ajout de carboplatine, mais l'étude CALGB 40603 [124] n'a 

pas révélé la même chose, bien que cette dernière n'ait pas été alimentée pour évaluer la SSP 

et qu'elle ait tout de même montré que les patientes ayant obtenue une pCR avaient  de 

meilleurs résultats de survie que celles qui n'en avaient pas obtenue, même celles avec une 

classe RCB I (score qui évalue la charge tumorale résiduelle). Plus récemment, Gupta et al 

[125] ont montré que le bénéfice du carboplatine était limité aux patientes de moins de 50 

ans, avec une SSP à 5 ans de 74,5 % vs 62,3 % (p = 0,003) et une survie globale SG à 5 ans de 

76,8 % vs 65,7 % (p = 0,004) avec et sans carboplatine, respectivement. La publication 

complète des résultats est attendue pour mieux comprendre l'impact de cet essai. 
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En outre, une revue d'intervention du Cochrane Breast Cancer Group [126] a confirmé 

que la chimiothérapie à base de platine augmente les taux de pCR (RR à 1,44, IC à 95 %,1,31-

1,59), comme le montre une analyse groupée de 15 études portant sur 3083 patients. Les 

analyses de sous-groupes n'ont pas mis en évidence de différences dans la SSP en fonction du 

statut de mutation BRCA, du statut de déficit de recombinaison homologue (HRD) ou du statut 

des ganglions lymphatiques. La revue a également souligné le fait   que les patientes recevant 

une chimiothérapie à base de platine étaient plus susceptibles de nécessiter des retards de 

traitement (RR 2,23, IC à 95 %, 1,70-2,94), des réductions de   dose (RR 1,77, IC à 95 %, 1,56-

2,02) et un arrêt précoce du traitement (RR 1,20, IC à 95 %, 1,04-1,38). La toxicité 

hématologique a augmenté dans le groupe platine, où les patients étaient plus susceptibles 

de présenter une neutropénie de grade III/IV (RR 1,53, IC à 95 %, 1,43-1,63), une anémie (RR 

8.20, 95% CI, 5.66–11.89), et la thrombocytopénie (RR 7,59, IC 95 %, 5,10-11,29).  

Par conséquent, les directives de la Société européenne d'oncologie médicale (ESMO) et 

de l'ASCO recommandent d'ajouter le carboplatine au schéma CTN après avoir examiné les 

avantages et les risques pour chaque patiente [127],[128]. 

Dans la célèbre analyse groupée CTNeoBC [129], une forte association entre la pCR  et 

la survie à long terme dans le cas du cancer du sein a été documentée (SSP : HR 0,24, IC à 

95%, 0,18-0,33 ; et SG : HR 0,16, IC à 95 %, 0,11-0,25). Cette constatation a mis en évidence 

la nécessité clinique de trouver d'autres options thérapeutiques pour les patientes atteintes de 

cancer du sein sans pCR et présentant un risque élevé de récidive. Avant d'incorporer le nab-

paclitaxel ou le carboplatine dans les schémas de traitement néoadjuvant. l'essai de phase III 

CREATE-X a évalué la capécitabine comme option thérapeutique pour les patientes  

présentant des tumeurs HER2 négatives et une maladie résiduelle après une CTN à base de 

taxane/anthracycline [130]. La capécitabine standard administrée pendant 6 à 8 cycles comme 

traitement post-CTN par rapport au contrôle a montré des effets de survie prononcés chez les 

patientes atteintes de TNBC en ce qui concerne la survie sans progression (69,8 % contre 56,1 
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% ; HR 0,58, IC à 95 %, 0,39-0,87) et de survie globale (78,8 % contre 70,3 % ; HR 0,52, IC à 95 

%, 0,39-0,87),0,30-0,90), respectivement. Cependant, l’essai GEICAM/2003-

11_CIBOMA/2004-01[131] n'a pas montré d'augmentation statistiquement significative de la 

SSP avec l'ajout de capécitabine prolongée à la chimiothérapie standard chez les patientes 

atteintes de cancer du sein au stade précoce. Dans une analyse de sous-groupes prévue à 

l'avance, les patients présentant un phénotype non basal semblaient bénéficier de la 

capécitabine. En outre, l'essai ECOG- ACRIN EA1131 [132] a montré que, comparé à la 

capécitabine post-néoadjuvante, le platine n'améliorait pas les résultats chez les patientes 

atteintes de CSTN de sous-type basal avec une maladie résiduelle après la CTN, et qu'il était 

associé à une toxicité plus sévère. 

d. Schémas thérapeutiques avec les inhibiteurs de PARP : 

Des mutations germinales de BRCA1 et BRCA2 (gBRCA1/2) sont présentes dans 5 à 10 

% des cancers du sein, surtout TNBC et sont associées à une sensibilité accrue aux inhibiteurs 

de la PARP [133]. Il existe des mécanismes proposés concernant la létalité synthétique de 

l'inhibition de PARP et de l'inhibition de BRCA1/2. Les protéines BRCA1 et BRCA2 sont 

responsables de la réparation par recombinaison homologue des cassures double brin de 

l'ADN, tandis que PARP1 et PARP2 sont impliquées dans la réparation des cassures de l'ADN 

simple brin [134]. Lorsque PARP est inhibée, les cassures simple brin sont converties en 

cassures double brin, qui nécessitent une recombinaison homologue pour être réparées. Si 

BRCA1/2 est muté, les cellules ne peuvent pas subir de recombinaison homologue et le 

résultat est la mort cellulaire. Les inhibiteurs de PARP peuvent également être piégés au 

niveau de l'ADN, ce qui empêche la réplication de l'ADN [135]. Par conséquent, chez les 

patients présentant un BRCA1/2 déficient, l'inhibition de la PARP conduit à une létalité 

synthétique. 

 L'essai OlympiA est une étude multicentrique de phase III, randomisée et en double 

aveugle qui évalue l'effet de l'inhibiteur de la poly(ADP-ribose) polymérase (PARPi) olaparib 
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par rapport au placebo en tant que traitement post-CTN chez des patientes atteintes d'un 

cancer du sein précoce à haut risque clinicopathologique HER2-négatif et  une mutation 

génétique BRCA [136].  

Les patientes atteintes de CSTN pouvaient être incluses s'ils présentaient un risque 

clinique élevé après une chimiothérapie adjuvante ou s'ils présentaient une maladie invasive 

résiduelle après CTN. L'essai a rapporté une amélioration significative de la survie globale 

après une médiane de 3,5 ans (HR 0,68 ; IC à 98,5 % 0,47-0,97,p=0,009). Les analyses de 

sous-ensembles pour les paramètres de survie ont montré des avantages dans les principaux 

sous-groupes [137]. 

En outre, l'essai ouvert non randomisé de phase II NEOTALA a évalué l'efficacité du 

talazoparib chez les patientes avec mutation germinale BRCA1/2 et cancer du sein HER2-

négatif [138]. Les patients ont reçu du talazoparib en néoadjuvant pendant 24 semaines, suivi 

d'une intervention chirurgicale. Pour les 48 patients évaluables, tous souffraient de CSTN et 

un taux de pCR de 45,8 % a été rapporté (49,2 % dans la population en intention de traiter). 

Cet essai de phase précoce pourrait représenter une option de traitement non-chimiothérapie 

intéressante, mais des essais cliniques de confirmation plus importants avec des résultats à 

long terme sont nécessaires. Une analyse de suivi des biomarqueurs de l'essai [139] a révélé 

une forte concordance (97,8 %) entre la tumeur et la mutation germinale BRCA et une 

prévalence élevée (98 %) de mutations TP53. Cela met en évidence le rôle central de mutations 

BRCA et TP53. Cela met en évidence le rôle central des mutations BRCA et TP53 dans ce 

contexte et soutient l'évaluation du statut germinal BRCA pour l'éligibilité moléculaire au 

talazoparib chez les patientes atteintes de TNBC. 

En outre, le statut de mutation BRCA1/2 peut également être utilisé pour prédire les 

résultats du traitement. Dans l'étude de biomarqueurs rétrospectifs GeparOcto [140], des taux 

de PCR plus élevés ont été observés chez les patientes présentant des variantes du gène 

BRCA1/2 que chez les patientes n'en possédant pas (60,4 % vs. 46,7 % ; rapport de cotes [OR], 
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1,74; IC à 95 %, 1,13-2,68; p = 0,01). Par contre, les variantes des gènes de prédisposition au 

cancer du sein non BRCA 1/2 n’étaient pas associées à la réponse thérapeutique (tableau ). 

Cela est particulièrement vrai pour les patientes atteintes de TNBC et de cancer du sein HR-

positif/HER2-négatif, ce qui suggère que le test gremlin BRCA1/2 devrait être envisagé avant 

le début du traitement. 

Tableau XXVIII : Publications clés mettant en évidence les biomarqueurs prédictifs et 

pronostiques dans le cancer du sein au stade précoce dans le cadre du traitement 

néoadjuvant. [141] : 

Référence 

 

Type de 

publication 
Nombre 

Sous-types de 

cancer du sein 

Biomarqueurs 

étudiés 
Points forts 

Myers et al 

[141] 

 

Grande cohorte 

rétrospective 

d'un seul 

établissement 

 

1426 

 

HER2-positif, 

TNBC, 

HR-

positive/HER2- 

négative 

 

Statut de la 

mutation 

BRCA1/2 

 

 

• Une pCR a été obtenue 

chez 42 % des 

porteurs de BRCA1, 21 

% des porteurs de 

BRCA2 et 26 % des 

non-porteurs (p = 

0,001). 

• Parmi les patientes 

atteintes d'une 

maladie cN+, la pCR 

ganglionnaire était 

plus fréquente chez 

les porteuses de 

BRCA1/2 que chez les 

non-porteuses (55 % 

contre 43 %, p = 

0,015) ; ce phénomène 

a été observé dans les 

sous-types 

HR+/HER2- et TNBC. 

• Le statut BRCA1 et les 

sous-types TNBC et 

HER2+ étaient 

indépendamment 

associés à la pCR. 
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Pohl-Rescigno 

et al [140] 

Analyse 

secondaire Essai 

de GeparOcto 

 

914 

 

HER2-positif, 

TNBC, 

HR 

positive/HER2- 

négative 

 

statut de la 

mutation 

BRCA1/2 

 

• Des taux de RCP 

plus élevés 

ont été 

observés 

chez les 

patients 

présentant 

des variantes 

BRCA1/2 que 

chez les 

patients n'en 

présentant 

pas (60,4 % 

contre 46,7 % 

; OR, 1,74, IC 

à 95 %, 1.13-

2.68 ; p = 

0.01). 

• Les variantes des gènes 

de prédisposition au 

cancer du sein non-

BRCA1/2 n'ont pas été 

associées à la réponse 

au traitement. 

• Les patients atteints 

de cancer du sein avec 

variants BRCA1/2 ont 

obtenu les taux de 

RCP les plus élevés 

dans le groupe PMCb 

(74,3 % contre 47,0 % 

sans variants BRCA1/2 

; OR, 3,26, IC à 95 %, 

1,44 7,39 

; p = 0,005) et dans le 

groupe iddEPC (64,7 % 

contre 45,0 % ; OR, 
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2,24, IC à 95 %, 1,04-

4,84 ; p = 0,04). 

 

• Un statut positif de 

la variante 

BRCA1/2 a 

également été 

associé à des 

taux élevés de 

pCR chez les 

patients atteints 

d'un cancer HR- 

positif/HER2-

négatif (31,8 % 

contre 11,9 % 

sans variante 

BRCA1/2 

; OR, 3,44, 95 % CI, 

1.22-9.72 ; p = 

0.02). 

 

B. Les perspectives : 

1. Immunothérapie : 

Récemment, l'immunothérapie est apparue comme une voie thérapeutique 

prometteuse pour le TNBC. Initialement,  le traitement de première intention du cancer 

du sein métastatique consistait en une chimiothérapie, sans qu'aucune information 

moléculaire ne dicte le régime. Aujourd’hui l'avènement de l'immunothérapie et le 

développement des biomarqueurs a transformé le traitement de première intention des 

patients atteints de cancer du sein métastatique, en particulier pour les patients dont la 

maladie est positive à la protéine PD-L1. L'interaction entre le récepteur de la mort cellulaire 

programmée 1 (PD-1) sur les lymphocytes T et son ligand PD-L1 et PD-L2 sur les tissus de 

l'hôte a été physiologiquement conçue pour la protection des tissus de l'hôte contre le rejet 

immunitaire. Les cellules cancéreuses peuvent se servir de cette voie et échapper au rejet 
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immunitaire de la tumeur en augmentant l'expression de PD-1 sur les lymphocytes infiltrant 

la tumeur et/ou en augmentant l'expression de PD-L1 dans les cellules cancéreuses. La 

présence plus importante d'infiltration immunitaire dans le TNBC par rapport à d'autres 

cancers du sein [142]. En bloquant cette interaction, les agents d'immunothérapie tels que le 

pembrolizumab (anticorps anti-PD-1) agissent en augmentant l'immunité antitumorale. 

L'essai pivot de phase III KEYNOTE-522, randomisé et contrôlé par placebo, a étudié 

l'ajout du pembrolizumab, inhibiteur de PD-1, à une CTN à base d'anthracycline/taxane et de 

carboplatine, suivi du pembrolizumab ou d'un placebo après la chirurgie, dans le cas   d'un 

cancer du sein de stade II/III au stade précoce (TNBC) [143]. L'essai a fait état d'une 

augmentation significative de la pCR et, par la suite, d'une amélioration significative de la SSE 

[144] (tableau ). Les résultats ont été considérés comme modifiant la pratique.  Une 

amélioration a été observée dans les sous-groupes PD-L1 positifs et négatifs dans le cadre du 

traitement néoadjuvant, contrairement au traitement métastatique, où les résultats en termes 

de survie se sont améliorés chez les patients atteints de cancer du sein et de maladie PD-L1 

positive uniquement [145]. On attend avec impatience les données de l'essai sur la survie à 

long terme. 

Néanmoins, l'incertitude persiste quant à l'approche optimale pour les patients qui 

n'obtiennent pas de pCR et quant à la durée optimale de l'ICI ; indépendamment de la pCR ; en 

tant que composante d'un traitement adjuvant ultérieur. Par exemple, dans l'essai néoadjuvant 

GeparNuevo comparant le durvalumab, inhibiteur de PD-L1, au placebo administré avec la 

CTN, une augmentation modérée de la pCR de 9,2 % s'est traduite par une amélioration de 

l'iDFS ( survie sans maladie invasive), de la DFS( survie sans maladie) et de la SG (survie 

globale), même si le calendrier n'incluait pas la poursuite du traitement adjuvant par ICI [146].  

D'autre part, l'essai IMpassion031 comparant l'atezolizumab, inhibiteur de PD-L1, à un 

placebo administré avec nab-paclitaxel-EC( epuribucine -cyclophosphamide) suivi 

d'atezolizumab ou d'un placebo après la chirurgie a montré une amélioration significative de 
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la pCR seulement, sans une amélioration significative de l'SSE avec une forte tendance pour la 

SG [147][148].  

L'essai ALEXANDRA/IMpassion030 portant sur l'ajout de l'atezolizumab à la 

chimiothérapie adjuvante classique a récemment rapporté des résultats finaux négatifs [149], 

suscitant des spéculations quant à la nécessité de la présence d'une tumeur primaire 

pertinente pour provoquer une réponse immunitaire adéquate, comme cela a été démontré 

précliniquement [150] et cliniquement pour le mélanome [151]. De même, l'essai A- BRAVE 

n'a pas réussi à montrer une amélioration de la DFS avec l'avelumab adjuvant par rapport à 

l'observation pour les patientes atteintes d'un CSTN précoce et d'une maladie résiduelle après 

une CTN ou à haut risque après une chirurgie primaire et une chimiothérapie adjuvante [152]. 

Néanmoins, la SG a été significativement améliorée pour l'ensemble de la population. Le 

traitement ICI post-néoadjuvant reste controversé, étant donné que la capécitabine [153] et 

l'olaparib (pour le cancer du sein associé à mutation germinale BRCA) [136] sont des 

traitements post-CTN recommandés pour les patientes atteintes de cancer du sein triple 

négatif et de maladie résiduelle, selon les essais initiaux, avec un bénéfice documenté en 

termes de survie [136,153].  

L'essai de phase III SACIA (GBG 102, NCT04595565) est en cours pour évaluer le 

traitement post-CTN avec le sacituzumab govitecan (SG), un ACC ( anticorps conjugué) qui 

s'est avéré efficace dans le cancer du sein métastatique précédemment traité par une 

chimiothérapie à base de taxane/anthracycline, en comparaison avec le contrôle (traitement 

au choix du médecin). L'importance d'une éventuelle combinaison d'ICI avec la capécitabine 

post-CTN ou un traitement par ACC  devra être déduite de l'étude de phase III ASCENT-

05/OptimICE-RD (AFT- 65, GBG 119, NCT05633654) récemment lancée, comparant SG+ 

pembrolizumab vs. pembrolizumab ± capécitabine (selon la décision du médecin traitant) 

chez les patients atteints de cancer du sein et d'une maladie résiduelle après la CTN. Plusieurs 

autres essais étudient actuellement le rôle d'un ACC avec ou sans  ICI dans le cadre 
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néoadjuvant et post-néoadjuvant (par exemple, NeoSTAR (NCT04230109), I-SPY2 

(NCT01042379), TROPION-Breast03 (NCT05629585), et TROPION-Breast04 

(NCT06112379)).... 

De plus, une réponse définitive à la question de savoir si un traitement ICI adjuvant est 

nécessaire chez les patients ayant obtenu une pCR est attendue avec des essais de non- 

infériorité tels que l'essai de phase III OptimICE-PCR (NCT05812807), qui compare l'effet du 

pembrolizumab à l'observation chez les patients atteints d'un cancer du sein à un stade 

précoce ayant obtenu une pCR après une CTN incluant le pembrolizumab.  

En résumé, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour élucider l'impact de 

l'immunothérapie adjuvante sur la survie à long terme et pour identifier des biomarqueurs   

prédictifs de la réponse au traitement. 

Actuellement, les biomarqueurs sont étudiés dans le cadre post-néoadjuvant pour 

détecter la maladie résiduelle mineure (MRD) post-opératoire afin d'aider à guider les 

décisions thérapeutiques. Par exemple, chez les patientes atteintes de cancer du sein et de 

MRD après une CTN, la détection de l'ADN tumoral circulant (ADNct) a été associée de manière 

significative à une SSR et une SG plus faibles [145,155] (tableau ). C'est pourquoi la détection 

de l'ADNct fait actuellement l'objet d'études afin d'ajuster l'immunothérapie après le 

traitement primaire du cancer du sein. Par exemple , l'essai de phase II c-TRAK-TN 

(NCT03145961) porte sur la détection de l'ADNct pour adapter l'immunothérapie après la fin 

du traitement primaire du cancer du sein triple négatif. Par exemple, l'essai de phase II c-

TRAK-TN (NCT03145961) inclut une composante de surveillance sérielle de l'ADNct ainsi 

qu'une composante thérapeutique avec le pembrolizumab pendant un an en cas de détection 

d'ADNct, afin d'évaluer la capacité de l'ADNct à détecter les cellules cancéreuses après le 

traitement standard, en complément du pembrolizumab dans le TNBC à un stade précoce. 

L'augmentation des TIL a également été étudiée en tant que biomarqueurs pour guider 

les plans de traitement ultérieurs. Par exemple, l'augmentation des TIL permet de distinguer 
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les patientes atteintes d'un cancer du sein de stade I qui ont besoin d'un traitement adjuvant 

de celles qui présentent un faible risque de récidive et pour lesquelles un traitement 

supplémentaire n'est pas bénéfique [156,157]. De plus, il a été démontré dans l'essai 

GeparNuevo qu'une augmentation des TILs prédit des taux de RCP plus élevés dans l'ensemble 

[158], et une méta-analyse récente a montré que cela se traduit par des améliorations 

significatives de la DFS et de la OS [159] (Tableau ). En utilisant les données de séquençage de 

l'exome entier et de séquençage de l'ARN de la même étude, il a été montré que la charge 

mutationnelle de la tumeur ainsi que les profils d'expression des gènes immunitaires ou les 

TILs sont également des prédicteurs indépendants de la pCR [160]. Il est donc nécessaire de 

poursuivre les analyses de la charge mutationnelle de la tumeur en combinaison avec les 

paramètres immunitaires afin d'adapter les thérapies   dans le cas du cancer du sein triple 

négatif. 
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Tableau XXIX : Essais cliniques examinant l’efficacité de l’immunothérapie dans le cadre 

néoadjuvant pour le TNBC à un stade précoce. 

Procès N Intervention Contrôle 
Traitement 

post-opératoire 
Résultats 

KEYNOTE-

522 

[143,144] 

(NCT03036

488) 

1174 

Pembrolizumab toutes les 3 

semaines plus paclitaxel et 

carboplatine pendant quatre 

cycles, suivi de quatre cycles 

de pembrolizumab plus 

AC/EC tous les 3 semaines 

pour 12 semaines 

Placebo toutes les 

3 semaines plus 

paclitaxel et 

carboplatine 

pendant quatre 

cycles, suivi de 

quatre cycles de 

placebo plus 

AC/EC toutes les 

3 semaines 

pendant 12 

semaines 

Pembrolizumab 

ou placebo 

toutes les 3 

semaines 

jusqu'à 9 cycles 

Augmentation 

significative du taux 

de pCR (63,0 % contre 

55,6 %) Augmentation 

significative de l'EFS 

(84,5% contre 76,8%) 

NeoTRIP 

Michel-

Ange [161] 

(NCT00262

0280) 

280 

Carboplatine AUC 2 et nab-

paclitaxel le jour 1 et le jour 

8 toutes les 3 semaines avec 

atézolizumab le jour 1 

toutes les 3 semaines 

pendant huit cycles 

Carboplatine AUC 

2 et nab-

paclitaxel le jour 

1 et jour 8 toutes 

les 3 semaines 

pour 8 cycles 

4 cycles d'une 

anthracycline 

régime selon 

choix de 

l'enquêteur 

Augmentation non 

significative du pCR 

taux (48,6% contre 

44,4%) 
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GeparNuevo 

[146,158] 

(NCT02685

059 

174 

Durvalumab toutes les 4 

semaines ajouté au nab-

paclitaxel chaque semaine 

pendant 12 semaines, suivi 

de durvalumab toutes les 4 

semaines plus EC toutes les 

2 semaines 

Placebo toutes les 

4 semaines ajouté 

au nab-paclitaxel 

chaque semaine 

pendant 12 

semaines, suivies 

d'un placebo 

toutes les 4 

semaines plus CE 

toutes les 2 

semaines 

Selon la norme 

de soins (ne fait 

pas partie de 

l'étude) 

Augmentation non 

significative du pCR 

taux (53,4 % contre 

44,2 %) Gains 

significatifs en termes 

de survie : iDFS à 3 

ans (85,6 % contre 

77,2 %) DDFS à 3 ans 

(91,7 % contre 78,4 %) 

OS à 3 ans (95,2 % 

contre 83,5 %) 

IMpassion0

31 [147] 

(NCT03197

935) 

 

 

333 

Atezolizumab toutes les 2 

semaines ajouté à nab-

paclitaxel toutes les 

semaines pendant 12 

semaines, suivi 

d'atezolizumab toutes les 2 

semaines plus AC toutes les 

2 semaines pendant quatre 

cycles 

Placebo toutes les 

2 semaines ajouté 

au nab-paclitaxel 

une fois par 

semaine pendant 

12 semaines, 

suivies d'un 

placebo toutes les 

2 semaines plus 

AC toutes les 2 

semaines pour 4 

cycles 

Bras 

d’intervention 

:atézolizumab 

toutes les 3 

semaines pour 

11 cycles Bras 

de contrôle : 

surveillance 

jusqu'à 1 an 

après le début 

de thérapie 

Augmentation 

significative du taux 

de pCR (58% contre 

41%) 

J-SPY2 

[162] 

(NCT01042

379) 

29 

(TNBC

) 180 

(contr

ôle) 

Pembrolizumab toutes les 3 

semaines pendant 4 cycles 

simultanés avec du 

paclitaxel hebdomadaire 

pendant 12 semaines, suivis 

d'AC toutes les 2 à 3 

semaines pendant 4 cycles 

Paclitaxel 

hebdomadaire 

pour 12 

semaines, suivies 

de AC toutes les 2 

à 3 semaines 

pendant 4 cycles 

Selon la norme 

de soins (ne fait 

pas partie de 

l'étude) 

Augmentation du 

taux de pCR (60% 

contre 22%) 
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Figure 31 : Divers approches thérapeutiques du cancer du sein triple négatif (TNBC) précoce et 

avancé ont été proposées [127] 

 

V. Pronostic du cancer du sein triple négatif : 
Le cancer du sein triple négatif (TNBC) représente environ 10 à 20 % des cancers du 

sein et se caractérise par l'absence de récepteurs hormonaux (œstrogène et progestérone) 

ainsi que du récepteur HER2. Il s'agit d'une forme agressive de cancer du sein, associée à un 

pronostic plus défavorable en raison de l'absence de cibles thérapeutiques spécifiques, ce qui 

limite les options de traitement adjuvant. Le TNBC touche souvent des patientes plus jeunes, 

et le risque de récidive est élevé, en particulier dans les trois premières années suivant le 

diagnostic. Lors du diagnostic, les TNBC sont habituellement de haut grade avec des tumeurs 

plus volumineuses et avec un profil plus agressif : faible expression de BCL2 (tumeurs BL), 

forte expression de p53 et Ki67 élevé. Dans ce sous-groupe, contrairement aux autres sous-
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types tumoraux, il existerait une relative indépendance du risque d’atteinte ganglionnaire vis-

à-vis de la taille tumorale [4]. 

1. Risque de récidive locorégionale : 

La corrélation entre le statut TN et une augmentation du risque de récidives 

locorégionales reste débattue. Cependant, même si certains auteurs tel qu’Haffty [164] ne 

constatent pas de majoration du risque de récidives locorégionales mais bien un sur-risque 

d’évolution métastatique, un faisceau croissant de données cliniques évoque le contraire 

(étude réalisée sur 482 cancers du sein, dont 117 cancers du sein triple négatifs avec un suivi 

médian de 7,9 années). Tan et al. En 2008 [165], sur 245 cancers du sein TN et BL, ne 

retrouvent pas non plus d’impact sur la rechute locorégionale mais ne précisent pas le type de 

traitement local. Kyndi et al. [166] ont rapporté, sur une population de 1 000 patientes, un 

moins bon taux de contrôle locorégional après radiothérapie adjuvante, tant chez les tumeurs 

TN (p = 0,002) que les tumeurs RH-/HER2+ (p = 0,0003). Un résultat similaire était retrouvé 

chez 519 patientes dans l’étude de Solin et al. [167], avec des taux d’échec local à 8 ans de 8 

% contre 4 % dans le reste de la population (p = 0,041). Il est intéressant de noter que dans 

l’étude de Voduc et al. [168], ce sur-risque semble concentré sur les BL alors que les autres 

tumeurs TN ne présentaient pas d’augmentation du risque de récidive locorégionale. 

2. Risque de métastase à distance : 

Dans l’étude de cohorte de Toronto ayant étudié le devenir de 1 601 patientes 

atteintes d’un cancer du sein, 180 patientes étaient atteintes d’un cancer TN [4]. 

Comparativement aux autres sous-types tumoraux, elles présentaient un plus fort risque de 

récidives métastatiques (HR 2,6 ; IC 2,0-4,5, p < 0,0001) et de décès (HR 3,2 ; IC 2,3-4,5, p < 

0,001). En revanche, ce sur-risque était maximal dans les 5 premières années du suivi. Le 

groupe des TN présentait un pic de récidives dans les 3 premières années, risque qui ensuite 

déclinait rapidement, alors que dans le reste de la population ce risque de récidives, quoique 
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plus faible, persistait dans le temps. Cette donnée est confirmée dans les études de Nofech-

Mozes et d’Esserman [169], [170] 

Ainsi, si on compare le taux de survie à 3 ans entre un groupe de tumeurs TN et un 

groupe de tumeurs non-TN, il est respectivement de 76,8 % versus 93,5 % (p < 0,0001), de 

même, si on compare des carcinomes BL et non-BL, le taux de survie à 3 ans est 

respectivement de 77,4 % versus 93,4 % (p < 0,0001) [171]. Comparativement aux autres 

sous-types tumoraux, les tumeurs TN donnent plus fréquemment des métastases viscérales, 

notamment hépatiques et cérébrales, peut-être moins de métastases osseuses (mais cette 

donnée n’est pas retrouvée dans l’étude de Dent [172]) et très peu de métastases séreuses 

[172], [173]. Ici aussi, certaines modulations peuvent être faites si l’on considère les tumeurs 

BL comparativement aux autres tumeurs TN non-BL. Ainsi, Kennecke rapporte dans une série 

de 3 726 patientes que les tumeurs BL présentent un taux plus important de métastases 

cérébrales, pulmonaires et ganglionnaires, mais avec significativement moins de métastases 

osseuses et hépatiques, alors que les tumeurs TN non-BL présentent un profil relativement 

similaire, mais avec des taux plus importants de métastases hépatiques [174]. Pour ce qui est 

du risque de développer des métastases cérébrales, il resterait inférieur à celui des tumeurs 

HER2+, mais cependant nettement plus élevé que celui des tumeurs RH+ [175]. Le pronostic 

des métastases cérébrales est plus sombre dans les cancers du sein TN que pour les autres 

tumeurs mammaires [176]. Après cette période de 3 à 5 ans, le risque de rechute diminue 

rapidement et les rechutes à plus de 10 ans après le diagnostic initial sont exceptionnelles. Au 

final, les survivantes à long terme (au-delà de 10 ans) dans la population TN ou BL pourraient 

avoir une survie comparable à la population non-TN ou non-BL [171]. Il apparaît donc qu’en 

tant que groupe, les tumeurs TN et BL ont un pronostic péjoratif ; cependant, le pronostic 

devrait être évalué au sein des différents sous-types répondant à la définition de TNBC. 
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En conclusion, le cancer du sein triple négatif (TNBC) représente un défi thérapeutique 

majeur en raison de son agressivité clinique et de son pronostic défavorable. Ces tumeurs, 

définies par l’absence de récepteurs hormonaux (ER et PR) et HER2, ne répondent pas aux 

options thérapeutiques conventionnelles comme l’hormonothérapie et les thérapies ciblant 

HER2, ce qui limite les possibilités de traitement à la chimiothérapie cytotoxique. Malgré 

l’efficacité souvent observée en chimiothérapie néo-adjuvante, le risque de rechute et la 

survie globale de ces patientes restent préoccupants. 

Notre étude, en cohérence avec les tendances générales observées dans la littérature, 

met en lumière la nature particulièrement agressive de ces tumeurs et leur évolution souvent 

défavorable, même en présence de traitements chimiothérapeutiques. Ces résultats soulignent 

l’importance d’approches thérapeutiques plus diversifiées et ciblées pour améliorer le 

pronostic des patientes atteintes de TNBC. 

Il devient crucial de développer des stratégies thérapeutiques plus innovantes et de 

mieux comprendre la biologie de ce sous-groupe de tumeurs par l’identification de nouvelles 

signatures moléculaires. L’avenir du traitement des TNBC réside potentiellement dans des 

essais cliniques internationaux qui rassemblent les expertises d’anatomo-pathologistes, 

d’oncologues, et de chercheurs fondamentaux pour caractériser de manière optimale ce type 

de cancer. Cette coopération est nécessaire pour identifier des cibles thérapeutiques 

spécifiques et pour concevoir des traitements qui tiennent compte de la complexité 

biologique du TNBC. 
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RÉSUMÉ 
 

Notre travail est sous forme d'une étude rétrospective et descriptive portant sur 112 

cas de cancer du sein triple négatif sur une période de 6 ans (de 2018 à 2023) au sein du 

service de gynécologie obstétrique du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de 

Marrakech. 

La fréquence du cancer du sein triple négatif dans notre série était de 13 %, La 

population étudiée était exclusivement féminine, l'âge moyen était de l'ordre de 49,3 ans, 53% 

des patientes étaient multipares, et 64% des patientes étaient pré ménopausées. Le Diabète 

était l’antécédent médicale le plus fréquent (30%). 

19% des cas avaient un antécédent personnel de cancer du sein, et 9.8% des patientes 

avaient un antécédent familial de cancer du sein et / ou ovaire. 

Sur le plan clinique, le délai de consultation moyen est de 4.16 mois. Le motif de 

consultation le plus fréquent était l’autopalpation d’un nodule du sein observé chez 102 

patientes, soit 91% des cas étudiés, la taille moyenne de la tumeur à l'examen clinique était 38 

mm Le côté gauche était le plus atteint (50% des cas). 

Sur la plan radiologique, le couple échographie-mammographie était effectué chez 

toutes les patientes, et a objectivé une prédominance des tumeurs classées ACR 5 chez 63% 

des cas.  

Sur le plan histologique, le carcinome canalaire infiltrant était le type le plus fréquent 

avec un taux 104 patientes (soit 93% de l’échantillon étudié). 

Sur le plan thérapeutique, toutes les patientes ont subi un traitement chirurgical, il 

s'agissait d'une mastectomie de type pâtey dans 67,9%, et d'une chirurgie conservatrice dans 

32,1%. Le curage ganglionnaire a été réalisé chez 96.4%. Et 77.7% ont bénéficié d’une 

chimiothérapie néoadjuvante contre 22.3% ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante, et 

66% ont bénéficié d’une radiothérapie. 
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Le taux de décès et de récidive dans notre étude était de 24% et 29% respectivement 

avec un taux de recul moyen calculé estimé à 46 mois.  

Actuellement le traitement du cancer du sein triple négatif connaît une révolution 

depuis l’avènement de l’immunothérapie par inhibiteurs de PDL1 avec une amélioration de 

survie globale. Toutefois le pronostic reste péjoratif surtout dans les stades évolués. 
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Summary 

Our work is a retrospective and descriptive study of 112 cases of triple-negative breast 

cancer over a 6 year period (from 2018 to 2023) in the gynecology and obstetrics department 

of Mohammed VI University Hospital in Marrakech. 

The frequency of triple-negative breast cancer in our series was 13%. The study 

population was exclusively female, with a mean age of 49.3 years. Multiparity was observed in 

53% of patients, and 64% of patients were premenopausal. Diabetes was the most common 

medical history (30%). Personal history of breast cancer was present in 19% of cases, and 9.8% 

of patients had a family history of breast and/or ovarian cancer. 

Clinically, the average consultation delay was 4.16 months. The most frequent reason 

for consultation was self-palpation of a breast nodule, reported in 102 patients, representing 

91% of the cases studied. The average tumor size on clinical examination was 38 mm. The left 

side was more affected (50% of cases). 

Radiologically, all patients underwent an ultrasound-mammography combination, with 

a predominance of tumors classified as ACR 5 in 63% of cases. 

Histologically, invasive ductal carcinoma was the most frequent type, accounting for 

93% of the sample (104 patients). 

Therapeutically, all patients underwent surgical treatment: 67.9% had a Patey-type 

mastectomy, and 32.1% had conservative surgery. Axillary dissection was performed in 96.4% 

of cases. Additionally, 77.7% received neoadjuvant chemotherapy, 22.3% received adjuvant 

chemotherapy, and 66% received radiotherapy. 

In our study, the mortality and recurrence rates were 24% and 29%, respectively, with a 

calculated mean follow-up period of 46 months. 

Currently, the treatment of triple-negative breast cancer is undergoing a 

transformation with the advent of PDL1 inhibitors, which have improved overall survival. 

However, the prognosis remains poor, especially in advanced stages. 
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 ملخص

 

عملنا هو دراسة وصفية استرجاعية شملت  112 حالة  من سرطان الثدي الثلاثي السلبي خلال 

فترة 6 سنوات  )من 2018 إلى 2023 (في قسم أمراض  النساء والتوليد  بالمركز الاستشفائي 

 .الجامعي محمد  السادس بمراكش

بلغت  نسبة  حدوث  سرطان  الثدي الثلاثي  السلبي  في  دراستنا 13 .%تكونت  العينة  المدروسة  

بالكامل من النساء، وكان متوسط أعمار المريضات  حوالي 49.3 سنة .كانت  53 %من المريضات  

متعددات  الولادات، و64 %منهن كن   في مرحلة ما قبل انقطاع الطمث  .كان داء  السكري هو السوابق 

المرضية الأكثر شيوعًا  بنسبة 30 .%كما  أن 19 %من الحالات  كانت  لديها سوابق شخصية  للإصابة 

 .بسرطان الثدي، و 9.8 %من المريضات  كانت  لديهن سوابق عائلية لسرطان الثدي و/أو  المبيض 

على الصعيد  السريري، بلغ  متوسط تأخر التشخيص  4.16 أشهر .وكان السبب  الأكثر شيوعًا 

للزيارة الطبية هو ملاحظة  كتلة في الثدي عبر الفحص  الذاتي، حيث  وُجدت  لدى 102 مريضة، أي 

بنسبة 91 %من  الحالات  المدروسة، وكان متوسط  حجم الورم عند  الفحص  السريري 38 ملم، مع 

 .%تركز الحالات  في الثدي الأيسر بنسبة 50

أما من الناحية الإشعاعية، فقد  أجري لجميع المريضات  تصوير الثدي بالأشعة الصوتية 

 .ACR 5 والماموغرافيا، حيث  تبين أن 63 %من الأورام كانت  مصنفة

من الناحية التشريحية المرضية، كان النوع الأكثر شيوعًا هو السرطان القنوي الغازي، حيث  

 .وُجد  لدى 104 مريضات،  أي بنسبة 93 %من العينة  المدروسة

وعلى المستوى العلاجي، خضعت  جميع المريضات  للعلاج الجراحي، حيث  شمل استئصال 

بنسبة  67.9%، والجراحة التحفظية بنسبة  32.1 .%كما  أجُري تنظيف العقد   Patey الثدي بنمط

الليمفاوية لدى 96.4 %من المريضات، واستفادت  77.7 %من المريضات  من العلاج الكيميائي قبل 

 .الجراحة، مقابل 22.3 %تلقين العلاج الكيميائي بعد  الجراحة، بينما خضعت  66 %للعلاج الإشعاعي

بلغت  نسبة الوفيات  في دراستنا  24 %ونسبة  الانتكاسة 29%، مع متوسط  فترة متابعة تقُدر بـ 

شهرًا .في الوقت  الراهن، يشهد  علاج سرطان الثدي الثلاثي السلبي تطورًا كبيرًا مع ظهور العلاج  46

ما أدى  إلى تحسين  البقاء  على قيد  الحياة .ورغم ذلك، لا  يزال   ،PDL1 المناعي  بواسطة  مثبطات 

 .التشخيص  قاتمًا خاصةً  في المراحل المتقدمة
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                             Fiche d’exploitation : 
I-DONNEES SOCIODEMOGRAFIQUE : 

o IP : 

o N° dossier :    
o Nom prénom : 

o Sexe : femme              homme  

o Age :       ans 

o Origine géographique : urbain         rurale    

o Niveau socio-économique : 

o Etat matrimonial : célibataire        marié        divorcé       veuve  

o Gestité :            parieté :              nombre d’enfant : 

o Ménopause : oui          non         Age :      ans 

 

➢ Antécédents : 

▪ Personnels : 

▪ Médicaux  

 HTA : oui         non   

 Diabète : oui      non  

 Contraception : oui      non  

 THS : oui      non  

 Atcd de cancer de l’endomètre : oui     non  

 Atcd de cancer du sein : oui      non  

 Atcd de cancer de l’ovaire : oui     non  

 Autre :…………………. 

▪ Chirurgicaux : oui     non   

▪ Toxique : 

 

 Tabac       alcool       autre :………. 

▪ Familiaux : 

 Atcd de cancer du sein : oui       non  
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 Atcd de cancer de l’ovaire : oui       non  

Atcd de cancer de l’endometre :oui      non  

 Autre : …………… 

II- DONNEES DIAGNOSTIQUE : 

o Délais entre signe clinique et consultation:          jour 

o Date du diagnostic initial :          /       / 

o circonstances de diagnostic: 

• Fortuite : oui     non  

• Nodule : oui     non  

• Autopalpation : tuméfaction mammaire         ADP axillaire  

• Mastodynie : oui       non  

• Ulcération : oui      non  

• Galagtorragie : oui      non  

• Sein inflammatoire: oui     non  

• Peau d’orange :  oui      non  

• Rétraction mammaire : oui    non  

• Lésion exématiforme : oui    non  

• AEG : oui     non  

• Douleur osseuses : oui     non  

1) Examen physique : 

• Inspection : 

Peau d’orange : oui    non  

Signe inflammatoire : oui    non  

Mamelon : rétracté     déviation     écoulement  

• Palpation : 

Nodule dur : oui     non  

Irrégulier : oui     non  

Douleur : oui     non  

ADP axillaire : oui     non  

Ganglion de Troisier : oui    non  
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Cicatrice de mastectomie : oui    non  

• Reste de l’examen : normal       anormal    ………………. 

2) Examens paracliniques-diagnostic : 

a) Mammographie : 

Réalisé : oui    non  

Anomalies cutanées : oui      non  

Désorganisation architecturale : oui       non  

Présence d’image spéculée : oui      non  

Présence des microcalcifications : oui       non  

Unifocale : oui       non  

Unilaterale : oui     non  

Bilaterale : oui        non  

ACR : 1     2     3     4      5  

b) Echographie mammaire & aires axillaires : 

Réalisé : oui    non  

Anomalie : 

Taille de la tumeur : 

c) Biopsie mammaire : 

Microbiopsie :  

 Macrobiopsie au mamotom :  

 Examen extemporané :  

d) Examen Anatomopathologique : 

Type histologique : 

Grade SBR : 1 :         2 :         3 :    

Ki 67% : 

Taille tumorale : 

Nombre de ganglion envahit : 

Emboles tumoraux : vasculaire      nerveux        absents  

❖ Le statut ganglionnaire axillaire : 

Nombre de ganglion totale : 

Nombre de ganglion envahit sur le nombre total des ganglions : 

Ganglion sentinel : oui         non  

❖ Caractéristiques immuno-histochimique : 
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RH :          RE:          RP : 

 HER 2 :     1+  2+  3+  

 FISH : 

3) Bilan d’extension 

a) examen clinique : 

b)TDM thoraco abdominale: 

 Réalise : oui    non  

 Métastases hépatique : oui    non  

c) Scintigraphie osseuse : 

Réalise : oui     non  

Date diagnostic des métastases :          /          / 

L’intervalle entre le diagnostic initial et le diagnostic des métastases : 

III-DONNEES DU TRAITEMENT : 

o Chirurgie :  

oui     non  

 Avant TTT systémique    Après TTT systémique  

Tumorectomie : oui    non  

 Mastectomie : oui    non  

 Curage ganglionnaire : oui   non  

 Chirurgie des métastases : oui    non  

Oncoplastie : oui        non  

Ganglion sentinel : oui         non  

 Date : 

o Radiothérapie : 

 oui       non  

néoadjuvente :  

adjuvente:  

nombre des cures: 

o Chimiothérapie : 

 oui      non  

néoadjuvente :  

adjuvente :  

nombre des cures : 
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RCP : oui       non  

IV-DONNEES DU SUIVIE: 

Joignable : oui         non  

Déces : oui           non             date :                                cause : 

Récidive : oui           non          date : 

Rémission : oui        non  

Taux de recule : 
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                             Classification histologique OMS 2012 
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 : قـسـم الــطـبـيـب  
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ   ةوالأحَوال باذل

 .و الألَم والقَلقَ

 أكتمَ  وأسْتر عَوْرَتهُم، و وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد، ةوَام من وسائلِ رحمة الله، باذل وأن أكونَ عَلى الد

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيَِّة مُتعاَونيِنَ  توأكون أخ وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .التقوى عَلى البرِّ و

 وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي ،نقَِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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