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EPIDEMIOLOGIE 

des nouveautés ? 

Dr Lionel SAVEY 
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FREQUENCE ET MORTALITÉ 

-55 000 -45 000 -35 000 -25 000 -15 000 -5 000 5 000 15 000 25 000

Sein

Colon & rectum

Poumon

Endomètre

Lymphome noné

Thyroïde

Mélanome

Pancréas

Leuc®mies & diversé

Ovaire

Rein

Bouche, pharynx, larynx

Col utérin

Vessie

Myélome

Estomac

Encéphale

Foie

Oesophage

Hodgkin

Source 

INSERM 

Source

InVS

Fréquence des cancers, Femmes 2012

Nombre de nouveaux cas        Nombre de décès 



FREQUENCE EN AUGMENTATION 
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CONCERNE LE MONDE ENTIER 

 

Y COMPRIS ASIE 

 

FRANCE  UNE DES AUGMENTATIONS LES PLUS 

SIGNIFICATIVES 
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Texte La mortalité par cancer 

du sein diminue de 1,5% par 

an depuis 1995 



FACTEURS DE RISQUE 
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NOMBREUX 

 

DE POIDS VARIABLES ET MODESTES HORMIS LES 

MUTATIONS GENETIQUES  

 

RR X4 maximum 

TABAC = RRX15 pour k poumon 

  

 

 

 



CLAIREMENT IDENTIFIÉS 
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Atcd premier degré                     ++ 

Affection bénigne sein (atypies) ++ 

Densité mammographie             ++ 

Parité                                           - 

Age première grossesse           ++ 

Allaitement prolongé                   - 

Ménopause tardive                    ++ 

Tt hormonal ménopause >5 ans + 

Exposition radiations ionisantes dans lôenfance  ++ 

Premières règles précoce           + 

Indice corporel élevé après ménopause  + 

Indice corporel élevé après ménopause   - 

Alcool  

Contraception en cours               + 

Activité Physique                        -                                         + 



RISQUE X4 OU PLUS 
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Age 
Pays(100/100 000 Europe US  10/100 000 provinces chinoises) 
Antécédent personnel de cancer du sein 
Cancer du sein bilatéral avant la ménopause dans la famille 
Mastopathie hyperplasique avec atypie 
Densité mammaire >75% versus <5% 
 
Pas dôintervention possible 



RISQUE X2  

1

0 

Catégorie socioprofessionnelle élevée 

Première grossesse après 35 ans 

Cancer du sein chez m¯re ou sîur 

Antécédent K ovaire ou endomètre 

Irradiation thoracique 

Texte courant 



RISQUE <2 

1

1 

 
Alcool 
Inactivité physique 
Traitement hormonal substitutif 
Contraceptifs oraux 
Obésité et surpoids (âge > 50 ans) 
Taille 
Premières règles avant 15 ans 
Ménopause après 55 ans 
0 ou 1 enfant versus 6 enfants et plus 
Pas dôallaitement versus dur®e longue 



RISQUE NON PROUVÉ 

1

2 

Le stress  
Le tabac  
Le soleil (mais côest une cause de cancer de la peau) 
Certains aliments, graisses notamment  
Soutien-gorge  
Déodorants  
é.. 



 IMPACT ÂGE PREMIER ENFANT 

1

3 

 

Proportion des femmes ayant un premier enfant à 30 ans ou plus 

 

Passée de  25% à 41%  (1980 ï 2000) 

 

Entraîne près de 700 cancers du sein 
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RISQUE / DÉCÈS 

ATTRIBUABLE 

Alcool
Traitement 

ménopause 

Inactivité 

physique
Pilule     

Obésité, 

surpoids 
Total

Fraction 

attribuable
9,4% 9,1% 9,0% 0,5% 4,0% 29%

D'après Boffetta et coll. The causes of cancer in France. IARC 2007



 

 

 

Oncogénétique pour qui? 

Comment ? Quelles 

conséquences? 

Dr Véronica CUSIN 

Merci ! 



Risque de cancer 

Terrain = patrimoine génétique Environnement = mutagènes 

Hasard =événements aléatoires 



Oncogénétique 

Identifier les patients porteurs dôune pr®disposition 

héréditaire au cancer : 

 

ÅLiée a une anomalie génétique 

ÅAugmente le risque de cancer au cours de la vie 

ÅChaque gène de prédisposition est associé à un spectre tumoral 

ÅOn peut quantifier le risque de tumeur selon le gène 

ÅPermet de proposer un dépistage adapté au risque 

ÅPermet de proposer une chirurgie prophylactique 

ÅAnticiper lôefficacit®/toxicit® de certaines chimioth®rapies selon le 

gène 



Consultations dôoncog®n®tique 
données INCa 2016 

50 000 nx cas/an de cancer du sein 

30% ont un contexte familiale 

15% triples négatifs 

48 597 Consultations dôoncog®n®tique 

sein/ovaire 

17 821 Tests génétiques chez les cas index 

6 417 tests génétiques chez les apparentés 

1 762 patients dépistés 

2 504 apparentés mutés 

11% dôanomalies g®n®tiques identifi®es chez les 

patients ayant b®n®fici® dôun test 



Consultations dôoncog®n®tique 

Première 
enquête 

ÅIdentifier un 
syndrome de 
prédisposition 

ÅRechercher gène 
responsable: 
Patient atteint 

ÅDéfinir les risques 
et la surveillance 

Apparenté 
dans une 
famille avec 
mutation 
connue 

ÅPatient à risque 

ÅAnalyse 
génétique ciblée 

ÅAdapter le suivi 
au risque 

Indication 
théranostique 

Åanti-PARP 

ÅEssai 
thérapeutique 

Avis sur 
dossier 

ÅDoute sur 
lôindication de 
consultation 

ÅPatient indemne 
avec antécédents 
familiaux 



Oncogénétique : pour qui ? 

Ma patiente a un cancer du sein, je demande une consultation 
dôoncog®n®tique si : 

ÅAGE 
ÅTOUTES les femmes <36 ans 

ÅTOUTES les femmes <31 ans consultation dôURGENCE  

ÅHISTOLOGIE 
ÅTous les TRIPLES NEGATIFS avant 51 ans voir plus si antécédents 

familiaux 

ÅHormonodépendants si âge précoce ou ATCD familiaux 

ÅMédullaire à tout âge 

ÅANTECEDENTS PERSONNELS/FAMILIAUX 
ÅAutres cancers primitifs chez la patiente 

ÅCancers du sein préménopausiques 

ÅCancers de lôovaire 

ÅCancer du sein chez lôhomme 



Oncogénétique : pour qui ? 

Ma patiente a un cancer du sein, je demande une consultation 
dôoncog®n®tique si : 

ÅAGE 
ÅTOUTES les femmes <36 ans 

ÅTOUTES les femmes <31 ans consultation dôURGENCE  

ÅHISTOLOGIE 
ÅTous les TRIPLES NEGATIFS avant 51 ans voir plus si 

antécédents familiaux 

ÅHormonodépendants si âge précoce ou ATCD 

ÅMédullaire à tout âge 

ÅANTECEDENTS PERSONNELS/FAMILIAUX 
ÅAutres cancers primitifs chez la patiente 

ÅCancers du sein srt préménopause 

ÅCancers de lôovaire 

ÅCancer du sein chez lôhomme 



La probabilité de prédisposition génétique est 

fonction de lô©ge, du grade histologique et du 

statut hormonal 
HR + HR- 

TG I II III I II III 

<30 0.8 1.1 1.6 2.7 14.4 21.0 35 

30-40 5 0.8 1.2 2.0 10.9 15.9 26.5 

35-39 2 0.2 0.3 0.5 2.7 4.0 6.6 

40-44 1.5 0.1 0.2 0.3 1.5 2.2 3.7 

45-49 1 0.1 0.1 0.2 1.0 1.5 2.5 

50-59 0.3 0.03 0.04 0.07 0.4 0.6 0.9 

Probabilité de BRCA1 From Lakhani et al J clin Oncol 2002: 2310 



  

 

ÅPatiente de <31 ans 
ÅProbabilité de mutation BRCA1 est 17% 

ÅProbabilité de mutation BRCA2 est 9.5% 

ÅProbabilité de mutation TP53 est 6% 

 

ÅCancer triple négatif 
Å70% des cancers lié à BRCA1 sont TN 

Å30% des cancers lié à PALB2 sont TN 

 

La probabilité de prédisposition génétique est 

fonction de lô©ge, du grade histologique et du 

statut hormonal 



Cancer du sein triple négatif 

à 31 ans 

1951 1949 

Mutation BRCA1 



Cancer du sein RH+ 

31 ans et 36 ans 

Choriocarcinome 

39 ans 

Mutation TP53 



Oncogénétique : pour qui ? 

Ma patiente a un cancer du sein, je demande une consultation 
dôoncog®n®tique si : 

ÅAGE 
ÅTOUTES les femmes <36 ans 

ÅTOUTES les femmes <31 ans consultation dôURGENCE  

ÅHISTOLOGIE 
ÅTous les TRIPLES NEGATIFS avant 51 ans voir plus si 

antécédents familiaux 

ÅHormonodépendants si âge précoce ou ATCD 

ÅMédullaire à tout âge 

ÅANTECEDENTS PERSONNELS/FAMILIAUX 
ÅAutres cancers primitifs chez la patiente 

ÅCancers du sein préménopausiques 

ÅCancers de lôovaire 

ÅCancer du sein chez lôhomme 



Cancer 

gynécologique 

à 45 ans 

Cancer sein 49 a 

Cancer lôovaire 50 a 

Cancer du sein 32 ans 

Mutation BRCA1 



K foie 

Tumeur cérébrale 

1938 1936 

K poumon DCD 45 ans 

K sein 35 ans 

1966 

Cancer du sein à 50 ans 

Cancer du sein 75 ans 

Mutation BRCA1 et PALB2 



cancer de la prostate 

DCD 75 ans DCD ~75 ans 
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Cancer du sein  

et du pancréas 

Cancer du sein  

et de la prostate 

Mutation BRCA2 

Cancer du sein 52 ans 

Cancer du sein 

Cancer du sein 

Cancer du sein 



Cancer du sein  

RH+ 55 ans 

Cancer du sein  

chez un homme 

Mutation BRCA2 



Tumeur 

Cérébrale 

Métastase? 

Cancer de 

lôabdomen 

Digestif ? 

Ascites  

Cancer du sein 

TN 

40 ans 

Mutation BRCA1 



Oncogénétique : comment ? 

ÅAvant 2016 : BRCA1 et BRCA2 

 

ÅActuellement : panel de gènes de prédisposition 
ÅBRCA1 BRCA2 cancers du sein et de lôovaire (pancr®as 

mélanome poumon prostate avant 50 ans) 

ÅPALB2 cancers du sein  et é 

ÅTP53 cancers du sein très précoces contre-indication à la 

radiothérapie  

ÅCDH1 cancers lobulaires et estomac précoces 

ÅPTEN cancer du sein, lésions cutanées, macrocéphalie 

ÅAutres é 



Gènes de prédisposition au cancer du 

sein et/ou ovaire 

50% BRCA1/2 

6% PALB2 

3,3% TP53 

Autres g¯nes é 

L Castera 2018 Genetics in Medecine 

BRCA 50% 

PALB2 6% 
TP53 3,3% ATM 7% 



Oncogénétique : comment ? 

ÅEn consultation dôoncog®n®tique 
ÅOrienter le diagnostic avec à un recueil phénotypique précis :  

histoire personnelle, histoire familiale, type de cancer, arbre 

généalogique 

ÅExpliquer au patient 

ÅPrise en charge spécifique 

ÅTest dans un laboratoire institutionnel (dispositif 

national INCA) 
ÅPour les patients avec prise en charge en France 

ÅSelon les critères français (GGC) 

ÅGratuit mais délai long 



Oncogénétique : quelles conséquences? 

ÅD®finition de risque de lôHAS en 3 niveaux :  
ÅPopulation : mammographie/2ans dès 50 ans 

ÅModéré : à adapter en fonction des antécédents 

ÅÉlevé : IRM + mammographie 

 

ÅLes prédispositions génétiques 
Å risque élevé de cancer >30% 

Å risque élevé de 2eme cancer   30% à 10 ans ;  

     50% si le premier <50 ans

      2 à 6% par an 

Å risque dôautre cancer (ovaire etc) selon gène 



BRCA1 et BRCA2 : quelles conséquences? 

 

ÅRisque de cancer avant 70 ans 
Åsein : 40 à 85% contre 10% dans la population générale 

ÅOvaire : 10 à 63% contre 1% dans la population générale 

 

ÅRisque de cancer avant 45 ans 
ÅBRCA1 : sein 25% et ovaire 10% 

ÅBRCA2 : sein 7% et ovaire 1% 

 



TP53 : quelles conséquences? 

ÅSyndrome de Li-Fraumeni associé à sarcomes 

(ostéosarcomes, rhabdomyosarcomes), 

corticosurrenalomes dans lôenfance, leuc®mie 

lymphoblastique, tumeur des plexus choroides,   

 

ÅSi patiente très jeune <31 ans 

ÅRisque de cancer sur la vie est 80% 

ÅRisque de cancer du sein est 54% (femme) 

ÅRisque de 2ème cancer du sein dans le territoire 

dôirradiation ®lev®e (radiotoxicit®) 

ÅRisque de cancers « en rafale » (génotoxicité) 



TP53 

Adénocarcinome 

rénal 59 ans 

Cancer du sein 27 ans 
Cancer du sein 50 ans 

Léyiomyosarcome 59 ans 

Rhabdomyosarcome 60 ans 

Cancer du sein 37 ans 

Cancer du rectum 46 ans 

Cancer du sein 49 ans 



TP53 : quelles conséquences? 

en cas de cancer du sein chez une femme de <31 ans ou 

<36 ans Her2+ 

 

ÅDemander une consultation dôoncog®n®tique en urgence 

ÅTenir compte de : 

ÅRadiotoxicité 

ÅPr®f®rer une chirurgie non conservative si elle permet dô®viter la 

radiothérapie 

ÅGénotoxicité 

Åéviter la doxorubicine et les sels de platine 

ÅPréférer les taxanes 



PALB2 : quelles conséquences? 

Risque de cancer du sein proche de BRCA2 

Effet cohorte de naissance 

 

 



Les recommandations de lôHAS pour la 

surveillance des femme avec mutation 

 ÅPatiente indemne 

ÅExamen clinique tous les 6 mois 

ÅIRM + 1 incidence oblique annuelles (on évite les 

mammographie avant 40 ans !!!) 

ÅMastectomie prophylactique envisageable à partir de 30 ans 

ÅAnnexectomie prophylactique proposée dès 40-45 ans si 

BRCA+ 

 

ÅPatiente ayant déjà développé un cancer du sein 

ÅExamen clinique tous les 6 mois 

ÅIRM + mammographie 2 incidences annuelles 

ÅMastectomie prophylactique 

ÅAnnexectomie dès 40-45 ans si BRCA+ 



Oncogénétique : quelles conséquences? 

Contraception et fertilité 

 

ÅPas de contre-indication à la pilule:  choisir minidosée 

ÅPas de contre-indication au stérilet mais préférer en cuivre 

ÅStimulation ovarienne possible mais nombre de cycles limités 

ÅDPN et DPI exceptionnels le plus souvent refusés par le CPDPN 

ÅDon dôovocytes  



MERCI 



 

 

Populations à risque : un 

dépistage spécifique ?? 

Dr Michèle LEGRIX 



}Les femmes qui sont en dehors du dépistage 
organisé  

 

}Le dépistage est organisé pour toutes les 
femmes entre 50 et 74 ans, y compris 
lorsque les seins sont à forte densité ou pour 
les femmes qui ont un traitement hormonal 
substitutif  



}ATCD de cancer du sein : carcinome canalaire  
in situ ou infiltrant  

 
¶Examen clinique tous les 6 mois pendant les deux ans 

suivant la fin du traitement puis tous les ans  

 

¶ Mammographie uni ou bilatérale +/ -  écho tous les ans  

 

Č Suivi tous les ans tant que lõ®tat de la patiente le 
permet  



}ATCD  dõhyperplasie canalaire  atypique ou 
lobulaire  

 
¶ Surveillance clinique tous les 6 mois  

 

¶Mammographie annuelle pendant les 10 ans +/ -  écho  

 

Č Au bout des 10 ans  

ÀSi + de 50 ans = rejoint le dépistage organisé  

ÀSi -  de 50 ans = mammographie+/ - écho tous les 2 
ans jusquõ¨ 50 ans puis le d®pistage organis® 



}Irradiation thoracique a haute dose(irradiation 
en mantelet dans maladie de Hodgkin)  

 

¶Pour les femmes de 20 à 30 ans : un examen clinique 
chaque ann®e, ¨ partir de 8 ans apr¯s lõirradiation 

 

¶Pour les femmes de + de 30 ans : un examen clinique, 
une IRM et une mammographie avec un oblique sur 
chaque sein chaque année, à partir de 8 ans après 
lõirradiation 

 

Č Suivi jusquõ¨ 60 ans puis d®pistage organis® 
 



}Antécédents familiaux de cancer du sein  

 
ÅEtablir un score familial apr¯s analyse de lõarbre g®n®alogique 

pour envisager une consultation oncogénétique et une 
recherche de mutation   

 

ÅCe score familial est nomm® : Le score dõEisinger  

 



Les ant®c®dents familiaux sõadditionnent et concernent : 
  
la m¯re, la sïur, la fille ou la ni¯ce par le fr¯re 



}Entre 25 et 50 ans, surveillance clinique tous 
les ans  

 

}A partir de 50 ans, elles rejoignent le 
dépistage organisé  

 

 



}Pour toutes les femmes concernées  

   

 Č Consultation aupr¯s dõun onco- généticien 
qui décide de la recherche de mutation  et qui 
classe en risque élevé ou très élevé  



}Commencer la surveillance 5 ans avant lõ©ge 
de lõapparent®e atteinte la plus jeune 

 
Å A partir de 20 ans Č examen clinique annuel  

 

Å A partir de 40 ans Č mammographie +/ -  echo  annuelle  

 

Å A partir de 50 ans Č dépistage organisé  



} Cela concerne : 

 
Å Femmes porteuses dõune mutation BRCA1 ou BRCA2  

 

Å Femmes estim®es par lõoncogénéticien  très à risque aux vues 
de lõarbre g®n®alogique 

 

Å Syndrome génétique rare comme syndrome de Cowden  



}  



}Examen réalisé avec des antennes dédiées  

 

}Procubitus  

 

}Durée environ 25 mn  

 

}En dehors des contre - indications habituelles 
elle doit être réalisée en 1ère partie de cycle, 
comme la mammographie, chez les femmes 
non ménopausées  



}SéquenceT1 T2 et injection de produit de 
contraste avec des séquences dynamiques  

 

}Etablissement dõune courbe qui objective la 
cinétique de rehaussement  

 







 



 



 

 

 

TRAITEMENT CHIRURGICAL 

gg sentinelle et ambulatoire 

pour toutes ? 

Dr Lionel SAVEY 

Merci ! 



 TT CONSERVATEUR 

6

3 

Exérèse monobloc 

Limites saines 

Résultat esthétique satisfaisant 

La limite des 3 cm ne sôimpose plus 

 

Lésion multifocales si exérèse monobloc possible 

 



MASTECTOMIE TOTALE 

6

4 

Dans tous les autres cas 

Conservation étui cutané et aréole possibles si 

 IRM pré op 

 Distance Tumeur ï PAM >2 cm 

 Grade 1 ou 2 N- sans embole Her2 ï 

 Exérèse large rétroaréolaire pour analyse minutieuse 

 

Mastectomie controlatérale non recommandée si absence de 

facteur de risque génétique 

 

 



GG SENTINELLE 

6

5 

BUT 

 Diminuer le nombre de curages axillaires inutiles car N ï 

 Éviter lymphoedemes et troubles sensitifs 

 

 

PRINCIPE 

Saut ganglionnaire < 10 % 

Initialement réservé aux  tumeurs de petite taille avec risque de N+ 

< 10% 

 

 



GG SENTINELLE 

6

6 

TECHNIQUE 

Injection rétroaréolaire de tech 99 la veille 

Lympho-scintigraphie 

 

Rep®rage per op®ratoire par d®tecteur dôisotope  

 

Anapath conventionnelle complétée par immuno histochimie 
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LYMPHO SCINTIGRAPHIE 



6
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DETECTEUR GG SENTINELLE 



GG SENTINELLE 

6

9 

Possible pour tumeurs allant jusquô¨ 5 cm  

Pas de suspicion dôenvahissement ganglionnaire 

Tumeurs uniques ou multifocales 

Envisageable après tumorectomie 

Absence dôexploration ant®rieure du creux axillaire 

 

Curage complémentaire si macro-métastase 

Curage non obligatoire si micro-métastase (0,2 ï 2 mm) sauf si 

résultat  influe sur tt adjuvants 



PRISE EN CHARGE AMBULATOIRE 

7

0 

Ambulatoire presque toujours possible 

 Absence de drainage 

 Bloc inter-pectoral  

 

 



 

 

BILAN DôEXTENSION 

Quel bilan en 2018 ? 

Merci ! 

Dr Lionel SAVEY 



BILAN LOCAL 

7

2 

MAMMOGRAPHIE  

ECHOGRAPHIE MAMMAIRE + AXILLAIRE 

 

IRM 

Risque multifocalité bilatéralité (lobulaires) 

Suspicion k multiples 

Age <40 ans 

Mutation Brca 

Avant oncoplastie 

Avant chimio néo-adjuvante 

Discordance >10 mm mammo/echo ou clinique / imagerie 

 



BILAN EXTENSION A 

DISTANCE 

7

3 

INDICATIONS 

 

 T3 T4 ou N+ macro-métastatique 

 Avant chimio néo- adjuvante 

 

MODALITES 

 Rx Thorax Echo abdo Scinti os 

ou Scanner thoraco abdo-pelv Scinti os 

ou Tep-Tdm au 18 F ï FDG avant chirurgie 

 

BILAN BIO 

 NFS BH Fonction rénale Lipides Calcémie + CA 15 3 ACE 



 

 

 

 

Merci ! 



L Activité Physique 

Adaptée 
Un traitement adjuvant inattendu dans le cancer du sein 

 

Dr Anne BAREILLE SAINT-GAUDENS 

 



DEFINITION de l APA 
Définie comme une « Thérapie non 
médicamenteuse » 

 C  est l ensemble des activités physiques et  sportives 
adaptées aux personnes atteintes de  maladie 
chronique 

Elles sont dispensées par des techniciens de la pratique 
sportive, kinésithérapeutes et ergothérapeutes 

Elles peuvent s exercer dans les établissements de 
soins, clubs sportifs et associations 



CONTEXTE 
Le manque de pratique de l activité physique est 

responsable de 20% des cancers du sein 

La pratique de l activité physique fait maintenant partie 

de plusieurs plans 

 

ǒ PLAN NATIONAL SPORT SANTE BIEN ETRE 2012 

ǒ PROGRAMME NATIONAL NUTRITION SANTE 2011-2015 

ǒ PLAN CANCER 2014-2019 

ǒ 26/1/2016: NOTION DE PRESCRIPTION AP ADAPTEE A LA 

PATHOLOGIE CHRONIQUE 



MODALITES 
APA ne doit pas être sous estimée 

 les études comparent une activité supérieure ou égale 

à 8 ou 10 MET/heure/ semaine 

Tableau des MET 


