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Résumé

Le cancer du sein est la maladie la plus fréquemment diagnostiqué chez la femme
dans le monde, et le premier responsable des décés féminins mondiaux. Selon les dernieres
statistiques de GLOBOCAN, on estime a 2.1 millions cas diagnostiqués et 627000 décés
en 2018. Les taux d’incidence les plus élevés (> 70/100000) sont retrouvés dans les pays
industrialisés, alors que les taux élevés de mortalité sont constatés dans les régions les
moins développés a I'image de la plupart des pays de I’Afrique noire (>16.5
déces/100000).

L’hétérogénéité de la maladie a permis de classer le cancer du sein en plusieurs types
histologiques et moléculaires divers. Les formes les plus fréquentes sont le carcinome
canalaire infiltrant(CCI) (85%) et le carcinome lobulaire infiltrant(CLI) (10 %). Mais il
existe d’autres formes rares de carcinomes infiltrants, tels que les carcinomes médullaires,
mucineux, tubuleux et la maladie de Paget (tumeur du mamelon).

Le risque de developper un cancer du sein peut étre attribué a plusieurs facteurs ;
personnels, environnementaux, hormonaux et des facteurs liés a I’hygiéne de vie
(comportementaux et nutritionnels)... cependant, la découverte des cancers du sein dans
plusieurs membres d’une méme famille augmente et pousse méme certains medecins a

parler « de cancers familiaux ».

Environ 5 a 10% des cancers du sein sont liés a une prédisposition génétique
héréditaire, transmise le plus souvent sur un mode autosomique dominant. Chez les cas
sélectionnés par les consultations d’oncogénétique, des variants pathogenes des genes
BRCAL et BRCA2 sont principalement retrouvés, ils représentent environ 15% des cas
(pénétrance forte). Les variants pathogeénes d’autres génes sont également responsables
d’un sur-risque de cancer du sein ou suspectés de I’étre, tels que TP53, PTEN, STK11,
CDHI1, ATM... (Pénétrance modérée) et plusieurs geénes a faible pénétrance, Malgré cela,

une grande partie des cas de prédisposition a ces cancers reste inexpliquée.

Mots clés : cancer du sein, incidence, mortalité, facteurs de risque, prédisposition

Génétique, genes, BRCAL, BRCA2.



Abstract

Breast cancer is the most frequently diagnosed disease in women in the world, and
the leading cause of women's deaths worldwide. According to GLOBOCAN's latest
statistics, it is estimated 2.1 million cases and 627,000 deaths occurred in 2018. The
highest incidence rates (> 70/100,000) are found in industrialized countries, while high
mortality rates are found in less developed regions such as most countries in Black Africa
(>16.5 deaths/100,000).

The heterogeneity of the disease has made it possible to classify breast cancer into
several different histological and molecular types. The most frequent forms are ductal
infiltrating carcinoma (DIC) (85%) and lobular infiltrating carcinoma (LIC) (10%). But
there are other rare forms of infiltrating carcinomas, such as medullary, mucinous, tubular

carcinomas and Paget's disease (tumor of the nipple).

The risk of developing breast cancer can be attributed to many factors; personal,
environmental, hormonal and lifestyle (behavioural and nutritional) factors. However, the
discovery of breast cancer in several members of the same family is increasing and even

leading some doctors to speak of “family cancers".

Approximately 5 to 10% of breast cancers are linked to an inherited genetic
predisposition, most often transmitted in an autosomal dominant mode. In cases selected
by oncogenetic consultations, pathogenic variants of the BRCA1 and BRCA2 genes are
mainly found; they represent about 15% of cases (strong penetrance). Pathogenic variants
of other genes are also responsible for an over-risk of breast cancer or suspected to be, such
as TP53, PTEN, STK11, CDH1, ATM... (moderate penetrance) and several genes with low
penetrance. However, a large part of the cases of predisposition to these cancers remains

unexplained.

Keywords: breast cancer, incidence, mortality, risk factors, genetic predisposition, genes,

BRCAL, BRCAZ2.



uedle

callad) elail mpan 8 oluill () HSie JS Luadl aly 3 (ial yaY1 ST 58 il (lda yus
L ardii ai « GLOBOCAN (3o lebanyl AY Gy allall elasl apan 8 LY il o) ot Sl Caandll
& (100000/70 <) Yl ¥z el 22 55 2018 ale 33l5 s 627000 s (sale 2.1 saiy iy
<) 13 suall Uy 81 laly alana Jia | 3a3 JEY) glalial) 8 il o) i ana gl ) Jas ol ety e liaall (ol
(100:000 / 345 U~ 16.5

YN JISaY) Al A ja sy das gl sl sae ) (ol (U Catial (Kay (i all g il | i
Jal dlla (K5 (ZCLI) (10) ) (eanadll (U sl s (ZICC) (85) s kel &Yl (o s (o 1o 5
p03) 4l ey ¢ sily ¢ hlaall glajudly ¢ allaall plas Jie ¢ 43l lita jull (e 5500 (5 A
(sl

ol 2l 5 4 5 pell 5 Al 5 Al ¢ Jalse 322 ) (ol Gl juy oY) b (g m o) (S
Bl g1 5 50t 3l 1 (e el (gl (gl (la yus BLEES) (@D pay . (A2l 5 A0S sLadl) BLal) Jaasy dagi yall
M5 udl) il e aaadll L) ey by 5 Ji cdba 3l

A Ay phay Jity Lo Gle 5 «Bigse (Al dlaxinly (afil) Glla ju (e 710 A 5 (s Lasi
Lassall el e ulad U Hgiall 5 ¢ ol W) i) YA e b Lial 5 3 sl 8 sail
Guidl (8 G eVl e 715 Vs Jid a5 « BRCA2 s BRCAL i (e il e
¢y 8 lg agidia ol (gl U oy Ailal) Hlad 3305 e Waall A s5ue s AY) il (e ial a3 dpsnadl)
G AY) @l il (e aall g (Jxies 3l3al) . ATM 5 CDH1 5 STK11 5 PTEN 5 TP53 Jie

ot e J Y clita ) s3] @\J}\ng\w\_}:\.\s\éﬁu\.ﬂcLﬂbu.aes_)nujccua&;.mj\

«BRCA1 ¢« cluall« é\)_,ﬂ Alaxiy) ¢ JL;]\ da\}c ¢ LLIL\E)M ¢ :\.LAY\ ¢ LﬁJm ut.b)u 3.);\3“\ Calalsty

.BRCAZ2



