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Introduction

Le cancer du sein reste l’un des cancers les plus fréquents chez la femme.

Il représente un quart de tous les cancers diagnostiqués chez la femme à 
travers le monde. 

Si les progrès en termes de traitement et de diagnostic améliorent le 
pronostic, les formes agressives avec métastases restent difficiles à traiter.
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RH + Her2 - néo-adjuvant



Chimiothérapie néo-adjuvante

1970 1980 1990 2000 2010 2020
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↗ control
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↗ Conservation
mammaire

↗ 
la survie

Adaptation du 
traitement

Lancet Oncol 2012;19:e240-48
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Buts CNA

→ Effets sur la tumeur primaire mammaire:

TA: effet thérapeutique total ou presque total

TB: effet thérapeutique de plus de 50% mais pas total

TC: moins de 50% d‘effet thérapeutique

TD: pas d‘effet thérapeutique

→ Effets sur les ganglions axillaires:

NA : évidence d'un effet thérapeutique, pas de maladie résiduelle

NB: pas de métastase ou d'effet thérapeutique

NC: évidence d'un effet thérapeutique mais métastase axillaire toujours présente

ND: métastase axillaire toujours présente et viable et pas d'effet thérapeutique

Réponse clinique 
RCC, RP>50%,

RP<50%, stable

Réponse 
histologique

Sataloff A, B, C, D

Etude

Bonne 
réponse
histologique 



THE LANCET
Pathological complete response and long-term clinical benefit in breast cDr Patricia 

Cortazar, MDcorrespondencePress enter key for correspondence informationemailPress enter key to Email the author, Lijun Zhang, 
PhD, Prof Michael Untch, MD, Keyur Mehta, MBA, Joseph P Costantinoancer the CTNeoBC pooled analysis

Luminal A
11.8%

Luminal B
30.9%

Her 2
50.3%

Triple Neg
33.6%

pCR

Rates of pCR post NACT by breast cancer subtype

- Pooled analysis 12 RCTs
- 11955 patients
- ypT0ypN0 significantly improved DFS 
compared to ypT0 alone

- TN and Her2 + better correlation
between PCR and EFS-OS
- 87% partial or no response to NACT
- pCR not a valid surrogate endpoint for
Improved DFS and OS  

Volume 384, No. 9938, p164–172, 12 July 2014







Traitement adjuvant
Cancer du sein RH+ Her2 -



Chimiothérapie



Facteurs pronostiques

Age

Type histologique (TNG)

Taille tumorale

Statut ganglionnaire

Grade (SBR)

Emboles tumoraux

RH, Her 2, Ki 67

Lamy PJ, Romieu G, Jacot W. [UPA/PAI-1: a tool for breast cancer treatment individualization.
Biology, clinical implications and quantification assays]. Bull Cancer 2010; 97: 341-348. 



Qualité des limites d’exérèse chirurgicale

Oncotype DX

Urokinase activatrice du plasminogène (uPA) et 
inhibiteur 1 de l’activateur du plasminogène (PAI-1) 

Luporsi E, Bellocq JP, Barriere J et al. [uPA/PAI-1, Oncotype DX, MammaPrint((R)). 
Prognosis and predictive values for clinical utility in breast cancer management]. 
Bull Cancer 2015; 102: 719- 729.



Critères en faveur de chimiothérapie

 Grade III 

 Ki 67 élevé ( > 20%) 

 Taux RH faible (< 1% ou <10%)

 Her2  score 3 

 Statut triple négatif 

 > 3 N+ 

 EVx

 Score génomique haut

(Oncotyp DX : faible <26 – intermédiaire 26 à 31 – haut ≥ 31)



Cancers du sein luminaux (RH+)  

A = RE +++ et RP +++, grade 1 ou 2 et Ki 67 ≤ 15% , 

La CHT est recommandée dans une de ces situations : 

- pN2 ou + (≥ 4 N+) 

- pN1 (1 à 3 N+) et pT2-3 (> 2 cm)

- pN0 et pT≥ 3cm 

- S’il existe d’autres facteurs de risque comme un risque élevé 
déterminé par une signature génomique ou un âge jeune (≤ 35 ans). 

- Pour les cas rares : grade 1 avec Ki67 élevé ou grade 3 avec Ki67 
bas : Discussion au cas par cas en RCP



B = RE+, RP+/-, grade 2 ou 3 et Ki67 > 15-20%  une 
chimiothérapie est recommandée dans une de ces situations : 

- pN1-2-3 

- grade 2 et pT ≥ 2 cm 

- grade 3 et pT ≥ 1 cm







Protocoles de chimiothérapie

- 3-4 (F)EC ou (F)AC + 3-4 D(C) 

- 3-4 (F)EC ou (F)AC + 12 wP

- 4-6 TC - 6 TAC

- Chimiothérapie dose-dense (SIM, Citron) 





Hormonothérapie



Les tumeurs RH+ sont définies par l’expression nucléaire des récepteurs 
aux œstrogènes et/ou à la progestérone en immunohistochimie

-Résultats exprimés en pourcentage de cellules tumorales marquées.

-Seuil de positivité d’une tumeur hormonosensible : 10 % ¹

Le score d’Allred prend également en compte l’intensité du marquage 
des cellules tumorales marquées .

permet de mieux dissocier les tumeurs hormonosensibles des 
tumeurs non hormonosensibles ² ³

Intensité du marquage des cellules 
tumorales marquées (noyaux)

Score 

< 1 % 0

Marquage faible 1

Marquage modéré 2

Marquage intense 3
1. Debled M, et al. Traitements médicaux des cancers du sein RH+ Her2−. Bull Cancer. 2011;98(6):655-70.
2. Guinebretière JM, et al. Comment définit-on, en 2012, une tumeur hormonosensible ? La Lettre du Cancérologue.2012;XXI(8):384-90.
3. Delozier T. Hormonothérapie du cancer du sein. J Gynecol Obstet Biol Reproduction. 2010;39S:F71-8. 



Principe de l’hormonothérapie

SERM SERD

SuppressivesAntagonistes



©2019 ESMO. All rights reserved. esmo.org/Guidelines/Breast-Cancer/Early-Breast-Cancer





Cancer du sein métastatique



https://doi.org/10.1016/j.annonc.2021.09.019





https://doi.org/10.1016/j.annonc.2021.09.019



Facteurs d’hormonosensibilité
en phase métastatique

Expression des RH: RE+/RP+: 

- 70% de réponse

Localisation des métastases:

– Os: 20-50%

– Tissus mous: 30-60%

– Pleuro pulmonaire : 20-40%

– Foie: 5-30%



Facteurs d’hormonosensibilité
en phase métastatique

Intervalle libre depuis le diagnostic:

– Moins de 5 ans: 30-42%

– Sup à 5 ans : 56%

Age des patientes:

– 60-69 ans: 37%

– Plus de 70 ans: 46 %

Réponse antérieure à une première ligne métastatique:

– 35-60%



CRISE VISCÉRALE

La CRISE VISCÉRALE est définie comme un 

dysfonctionnement organique grave objectivé par des signes

cliniques, des résultats biologiques et une progression rapide de

la maladie. Cette « crise viscérale » n’est pas la simple présence

de métastases viscérales, mais implique une atteinte viscérale

« compromettante », nécessitant une efficacité thérapeutique

rapide car une nouvelle option thérapeutique à la progression

serait probablement irréalisable

(LoE:  Expert opinion/NA) (95%)



« Crise viscérale hépatique »

Augmentation significative des transaminases: quel seuil choisir??

Envahissement métastatique hépatique > 1/3

Infiltration diffuse du foie

Altération de la fonction hépatique:

- Augmentation de la bilirubine à l’exclusion d’un obstacle sur les voies biliaires

- Altération de la coagulation

With the  courtesy of  V.Dieras



« Crise viscérale pulmonaire »

Lymphangite pulmonaire

Multiples métastases pulmonaires symptomatiques

Insuffisance respiratoire nécessitant une oxygénothérapie

With the  courtesy of  V.Dieras



« crise viscérale ostéo-médullaire »

Envahissement métastatique médullaire massif

Atteinte des différentes lignées cellulaires circulantes

Support transfusionnel requis

With the  courtesy of  V.Dieras



Cas clinique



Patiente M.S âgée de 31 ans

Mariée, G1P1

ATCDS personnels: RAS

ATCDS familiaux: Cancer du sein chez sa sœur (38ans) et néo de l’ovaire 
chez la cousine paternelle (40ans)

S’est présentée en consultation chez sa gynécologue pour douleurs du sein 
droit avec augmentation du volume du sein



L’examen clinique retrouve une masse du QME droit de 6 cm mobile / 2 
plans sans signes inflammatoires ni infiltration de la peau

La palpation du creux axillaire retrouve une ADP axillaire droite de 1 cm 
mobile, pas d’ADP sus claviculaire 

Pas d’anomalies du sein controlatéral



Un échographie mammaire faite retrouve:

• Une masse hypoéchogene du QME droit de 55mm 
avec cone d’ombre postérieur classée ACR3

• Une ADP axillaire droite de 15mm à cortex épaissi

 Clichés mammographiques montrant des seins de densité mammaire 
de type IV sans possibilité de visualiser une anomalie sous jacente.

Mammographie plus échographie mammaire



Rehaussement en masse suspect
du QME droit qui mesure 66mm 
et se prolonge vers la PAM.  
ACR5 à droite
ACR2 à gauche 



Une microbiopsie a été réalisée, est en faveur: 

CINOS

Grade II

RE score (7)  RP score (6)

Her2 score (1)

Ki67 à 50%



 Bilan d’extension : TDM thoraco-abdomino-pelvienne et scintigraphie 
osseuse ne retrouvent pas de localisations secondaires

Dossier discuté en RCP: Décision de faire chirurgie première puis TRT 
systémique et RTH



La RCP a décidé une mastectomie curage 
d’emblée 

Pourquoi mastectomie? T3 et extension vers le 
mamelon à l’IRM 

Pourquoi curage ?  N1  

Pourquoi pas  TRT néo adjuvant? Luminal A et 
malade opérable d’emblée



 La patiente âgée de 31 ans a été opérée et a bénéficié d’une 
mastectomie + curage axillaire.

L’anapath de la pièce opératoire:

- Carcinome canalaire infiltrant 

- Grade II de SBR

- Taille histologique 62mm

- Base de résection à 1mm 

- Présence d’emboles vasculaires

- Curage axillaire: 6N+ / 15 N prélevés.

- RE (7) RP (8)  Her2 (1)  Ki67 à 70%

pT3 N2a M0        Stade IIIA



Quelle est votre séquence 
thérapeutique?

A- Radiothérapie suivie de chimiothérapie puis une hormonothérapie

B- Radiothérapie puis hormonothérapie

C- Chimiothérapie suivie de radiothérapie puis hormonothérapie

D- Chimiothérapie puis hormonothérapie sans radiothérapie

E- Analogue LH-RH puis chimiothérapie, radiothérapie et hormonothérapie



Facteurs pronostiques

Age

Type histologique

Taille tumorale

Statut ganglionnaire

Grade (SBR)

Emboles tumoraux

RH, Her 2, Ki 67

Lamy PJ, Romieu G, Jacot W. [UPA/PAI-1: a tool for breast cancer treatment individualization.
Biology, clinical implications and quantification assays]. Bull Cancer 2010; 97: 341-348. 
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Quelle est votre séquence 
thérapeutique?

A- Radiothérapie suivie de chimiothérapie puis une hormonothérapie

B- Radiothérapie puis hormonothérapie

C- Chimiothérapie suivie de radiothérapie puis hormonothérapie

D- Chimiothérapie puis hormonothérapie sans radiothérapie

E- Analogue LH-RH puis chimiothérapie, radiothérapie et hormonothérapie



 La patiente a reçu le Protocole suivant:

 03 EC puis 03 Docetaxel

 Tolérance: 

Vomissements grade II

Alopécie grade III

Leuco-neutropénies grade II et III

Arthralgies grade II



Hormonothérapie



Quelle hormonothérapie?

A- Tamoxifène

B- Tamoxifène plus analogue LH-RH

C- Aromasine plus analogue LH-RH

D- Anastrozol plus anologue LH-RH

E- Analogue LH-RH



Sous-type moléculaire et pronostic

Azim HA et al, Clin Cancer Res 2012;18:1341-51

l'effet de l'âge sur la survie varie selon le sous-type de cancer du sein:
L’âge jeune à un pronostic particulier pour les femmes avec maladie luminal



Suppression ovarienne plus anti-Aromatases
Analyse conjointe TEXT et SOFT

Objectif 
primaire:

SSR



Résultats à 5 ans



Suppression ovarienne plus anti-Aromatases
Analyse conjointe TEXT et SOFT

Survie sans maladie
(suivi médian: 9 ans)

Francis P & Pagani O et al, SABCS 2017;GS04-2



Suppression ovarienne plus anti-Aromatases
Analyse conjointe TEXT et SOFT

Survie Globale

Francis P & Pagani O et al, SABCS 2017;GS04-2

Pas de gain en 
SG à ce jour!



Suppression ovarienne plus anti-Aromatases
Analyse conjointe TEXT et SOFT

Survie Globale

Francis P & Pagani O et al, SABCS 2017;GS04-2

Pas de gain en 
SG à ce jour!

Les jeunes patientes atteintes d'une 
maladie luminal ont de bons résultats



Burstein HJ et al, J Clin Oncol 2016; 34: 1689-701



Burstein HJ et al, J Clin Oncol 2016; 34: 1689-701



Fertilité



Réserve ovarienne: physiopathologie



Grossesse après cancer du sein: gonadotoxicité de la 
chimiothérapie 

 Diminution de la 
fertilité voire une 
défaillance ovarienne 
prématurée 

 Cet effet dépend de:
- l’âge
- l’agent utilisé
- la dose cumulée 



Aménorrhée après cancer du sein 

Garcia et al. 2012



Quelles options ? 



Protection pharmacologique : analogue GnRH: 
mécanisme d’action 

« Downregulation» de l’hypophyse
- Inhibition de la sécrétion des Gn
- Inhibition de la stimulation 
ovarienne
- Réduction de la vascularisation 
ovarienne
- Diminution de l’apoptose et 
protection des cellules germinales



Administration de GnRH au cours de la chimiothérapie
Analyse des essais TEXT et SOFT

Regan MM et al, Ann Oncol 2017;28:2225-32



Administration de GnRH au cours de la chimiothérapie
Méta-analyse individuelle au niveau du patient

Insuffisance ovarienne prématurée Grossesses après traitement

Lambertini M et al, J Clin Oncol 2018; [in press]



Quelle est votre séquence 
thérapeutique?

A- Radiothérapie suivie de chimiothérapie puis une hormonothérapie

B- Radiothérapie puis hormonothérapie

C- Chimiothérapie suivie de radiothérapie puis hormonothérapie

D- Chimiothérapie puis hormonothérapie sans radiothérapie

E- Analogue LH-RH puis chimiothérapie, radiothérapie et hormonothérapie



Quelle est votre séquence 
thérapeutique?

A- Radiothérapie suivie de chimiothérapie puis une hormonothérapie

B- Radiothérapie puis hormonothérapie

C- Chimiothérapie suivie de radiothérapie puis hormonothérapie

D- Chimiothérapie puis hormonothérapie sans radiothérapie

E- Analogue LH-RH puis chimiothérapie, radiothérapie et hormonothérapie



Quelle hormonothérapie?

A- Tamoxifène

B- Tamoxifène plus analogue LH-RH

C- Aromasine plus analogue LH-RH

D- Anastrozol plus anologue LH-RH

E- Analogue LH-RH



Quelle hormonothérapie?

A- Tamoxifène

B- Tamoxifène plus analogue LH-RH

C- Aromasine plus analogue LH-RH

D- Anastrozol plus anologue LH-RH

E- Analogue LH-RH



Adaptation de l’hormonothérapie adjuvante chez les femmes en péri-ménopause 

Hormonothérapie adjuvante étendue à discuter de préférence

Lambertini M et al, ESMO Open 2018;3:e000350



Après 8 ans la patiente présente des douleurs osseuses diffuses 
avec exacerbation au niveau du rachis lombaire sans signes 
neurologiques (39 ans) AG+.

Une scintigraphie osseuse faite qui revient en faveur de 
localisations secondaires au niveau de : L4 L5, 5ème côte droite, 
crête iliaque droite, Tête humérale droite et tibia gauche

TAP: pas de localisation secondaires viscérales

Examen seinologique : RAS

CA 15 3: 180 UI



Que faites vous?

A- Tamoxifène

B- Evérolimus + Aromasine + biphosphonate

C- Chimiothérapie de 1ère ligne + biphosphonate + flash antalgique

D- Fulvestrant + biphosphonate + Analogue LH-RH + traitement médicale de la 
douleur

E- Ribociclib + IANS + Analogue LH – RH + biphosphonate

+ traitement médicale de la douleur 



Facteurs d’hormonosensibilité
en phase métastatique

Expression des RH: RE+/RP+: 70% de réponse

• Localisation des métastases: – Os: 20-50%

– Tissus mous: 30-60%

– Pleuro pulm : 20-40%

– Foie: 5-30%

• Intervalle libre depuis le diagnostic:– Moins de 5 ans: 30-42%

– Sup à 5 ans : 56%

• Age des patientes:  – 60-69 ans: 37%

– Plus de 70 ans: 46 %

• Réponse antérieure à une première ligne métastatique:

– 35-60%



CHIMIO vs HORMONO 
en 1ère ligne métastatique RH+/HER2-



Pas de bénéfice de la chimiothérapie comparée à HT dans les 
cancers RH+/HER2- en 1ère ligne 

PFS:
Chimio: 4-8 mois

IA : 9-10 mois
(13-14 mois sur les essais
récents)

VS

Wilcken, Cochrane database, 2003 



Hormonothérapie versus Chimiothérapie pour le traitement des cancers du sein 
métastatiques RH + Her 2-



Hormonothérapie versus Chimiothérapie pour le traitement des cancers du sein 
métastatiques RH + Her 2-



RESISTANCE A L’HORMONOTHERAPIE

La RESISTANCE PRIMAIRE est définie comme: Rechute au 
cours des 2 premières années d’HT, ou PM dans les 6 
premiers mois de 1ère ligne d’HT pour CSM

LA RÉSISTANCE  SECONDAIRE (ACQUISE) est définie comme:

Rechute sous hormonothérapie adjuvante mais après les 2 
premières années, ou rechute dans les 12 mois suivant la 
fin du traitement adjuvant, ou PM ≥ 6 mois après le début 
de l‘HT pour CSM

(LoE: Expert opinion/NA) (67%)



Hormonosensibilité après 
hormonothérapie adjuvante



Efficacité des AI en 1ère ligne



Non atteint

Non atteint

PALOMA 2

MONALEESA 2

MONARCH 3

PFS



FALCON 
Phase 3 randomisée: Fulvestrant VS Anastrozole

462 patientes « sensibles », jamais exposées à hormono. Objectif 
principal: PFS

Lancet. 2016 Dec 17;388(10063):2997-3005



FALCON 
Phase 3 randomisée: Fulvestrant VS Anastrozole

462 patientes « sensibles », jamais exposées à hormono. 

Objectif principal: PFS

Lancet. 2016 Dec 17;388(10063):2997-3005



MONALEESA-7

Facteurs de stratification

- Métastases hépatiques / pulmonaires (oui / non)

- Chimiothérapie antérieure (oui / non)

- Partenaire de combinaison (NSAI / TAM)

Objectif principal

PFS (local)

Objectif secondaire clé

SG

Objectifs secondaires

selectionné

• HRQOL

• ORR

• TTDD of ECOG PS

• Safety

Pre/perimenopau

sal womena with 

HR+/HER2− ABC

No prior ET for 

ABCb

≤ 1 prior CT for 

ABC

N = 672

Ribociclib 

600 mg/day; 

3 weeks on/1 week off 

+ 

NSAI/TAMc + GOSd

n = 335

Placebo

3 weeks on/1 week off

+ 

NSAI/TAMc + GOSd

n = 337

ANA, anastrozole; CT, chemotherapy; ECOG PS, Eastern Cooperative Oncology Group performance status; FSH, follicle-stimulating hormone; GOS, goserelin; HRQOL, health-related quality of life; NSAI, 
nonsteroidal aromatase inhibitor; ORR, objective response rate; TAM, tamoxifen; TTDD, time to definitive deterioration.
a Premenopausal status was defined as either patient had last menstrual period ≤ 12 months or if receiving TAM or toremifene for ≤ 14 days, plasma estradiol and FSH must be in normal premenopausal range or
in the case of induced amenorrhea, plasma estradiol and FSH must be in normal premenopausal range. Perimenopausal status was defined as neither premenopausal nor postmenopausal (prior bilateral 
oophorectomy, age ≥ 60 years, or FSH and plasma estradiol levels in normal postmenopausal range). Patients could not be ≥ 60 years of age. b Patients who received ≤ 14 days of NSAI/TAM ± GOS were allowed. c

TAM and NSAI were administered daily orally. TAM dose was 20 mg, LET dose was 2.5 mg. and ANA dose was 1 mg. d GOS 3.6 mg was administered by subcutaneous injection.

Premier essai de phase III avec un 
inhibiteur de CDK4 / 6 exclusivement 
chez des patients préménopausés

Dr Sara Hurvitz
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MONALEESA-7: SSP évaluée par 
l'investigateur

• Bénéfice de la SSP avec Ribociclib + HT observé pour la plupart des sous-groupes prédéfinis
Tripathy D, et al. Lancet Oncol. 2018;19:904-915.

P
FS

 (
%

)

Mos

HR: 0.55 (95% CI: 0.44-0.69; P < .0001)

Ribociclib + tamoxifen/NSAI
Placebo + tamoxifen/NSAI

Median PFS, 
Mos
23.8
13.0

Patients,
n

335
337

Events,
n

131
187

10
0

80

60

40

20

0
300 2 4 6 10 12 14 16 18 20 22 24 26 288
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54 
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31 
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24 
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20 
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13 
(138)

3 
(202)

2 
(147)

1 
(203)

1 
(149)

0 
(204)

0 
(150)



MONALEESA-7: PFS selon la molécule
d’hormonothérapie

En raison du risque d'allongement de l'intervalle QT, 
l'association tamoxifène + ribociclib n'est pas recommandée

Tripathy D, et al. Lancet Oncol. 2018;19:904-915. Spring LM, et al. 
Oncologist. 2017;22:1039-1048. Ribociclib [package insert]. 2018.

Outcome

Tamoxifen NSAI

+ Ribociclib 
(n = 87)

+ Placebo 
(n = 90)

+ Ribociclib 
(n = 248)

+ Placebo 
(n = 247)

PFS events, 
n

39 55 92 132

Median PFS, 
mos

22.1 11.0 27.5 13.8

HR (95% CI) 0.59 (0.39-0.88) 0.57 (0.44-0.74)



Survie globale

Ribociclib + 

ET

Placebo + 

ET

Événements / 

N
83/335 109/337

Mediane SG, 

mois
Non atteinte 40.9

HR (95% CI) 0.712 (0.535-0.948) 

P value .00973

Kaplan-

Meier 

Estimate

Ribociclib 

+ ET

Placebo + 

ET

36 months 71.9% 64.9%

42 

months
70.2% 46.0% 

• ≈ 29% de réduction relative 
du risque de décès

• La valeur P de 0,00973 a 
franchi la limite pré-
spécifiée pour revendiquer 
une efficacité supérieure

Landmark Analysis



Hormonorésistance : Résultats des 
essais cliniques

D’après Finn RS et al. N Engl J Med 2016;375(20):1925-36 ; 
Hortobagyi GN et al. N Engl J Med 2016;375(18):1738-48 ; Turner NC et al. N Engl J Med 2015;373(3):209-19 ;  
Baselga J et al. N Engl J Med 2012;366(6):520-9, actualisés 



Que faites vous?

A- Tamoxifène

B- Evérolimus + Aromasine + biphosphonate

C- Chimiothérapie de 1ère ligne + biphosphonate + flash antalgique

D- Fulvestrant + biphosphonate + Analogue LH-RH + traitement médicale de la 
douleur

E- Ribociclib + IANS + Analogue LH – RH + biphosphonate

+ traitement médicale de la douleur 



Que faites vous?

A- Tamoxifène

B- Evérolimus + Aromasine + biphosphonate

C- Chimiothérapie de 1ère ligne + biphosphonate + flash antalgique

D- Fulvestrant + biphosphonate + Analogue LH-RH + traitement médicale de la 
douleur

E- Ribociclib + IANS + Analogue LH – RH + biphosphonate

+ traitement médicale de la douleur 



La patiente a reçu:

- Fulvestrant 500 mg 

- Goséréline 3.6 mg

- Biphosphonate

- Traitement médical antalgique

Après 06 mois de traitement, nette régression des douleurs 
osseuses, CA 15 3 : 32 VS 180 UI



Conclusion

 L’indication de la chimiothérapie néoadjuvante dans le Kc
du sein RH + Her 2- reste une indication classique 
(hormonothérapie???).

 L’indication de la chimiothérapie adjuvante dépend de 
facteurs pronostiques avec protocole adapté pour chaque 
population.



Conclusion 

 L’hormonothérapie est le traitement de choix pour la majorité des 
cancers du sein métastatiques RH + Her 2-.

 Les résultats des différentes études combinant hormonothérapie et 
anti CD4/6 confortent ce principe.

 Les situations cliniques contre-indiquant l’utilisation de 
l’hormonothérapie en première ligne sont rares dans les cancers du 
sein RH+ Her 2- métastatiques.



Conclusion

 Fulvestrant + anti CD4/6 est une nouvelle indication en 1ère ligne.

 Choix de schémas en fonction de la disponibilité. 

 Bonne qualité de vie.

Un nombre limité de cancers du sein métastatiques RH+ Her 2- va 
bénéficier d’une chimiothérapie de 1ère ligne mais ce groupe reste à 
caractériser selon des critères cliniques et/ou biologiques rigoureux.



Merci


