Carcinome mammaire meétaplasique de type chondroide,
riche en cellules géantes ostéoclastiques :
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Contexte: Les carcinomes mammaires métaplasiques (CMM) sont un groupe hétérogene de tumeurs rares
caracterisées par la présence d'une différenciation épidermoide ou sarcomatoide, dont le pronostic est
pejoratif et le traitement optimal mal défini. Les carcinomes mammaires riches en cellules géantes
ostéoclastiques (CGO) sont une autre variante rare de cancer du sein. L'association d’'un carcinome
meétaplasique de type chondroide et de cellules géantes ostéoclastiques au sein du stroma n’a jamais été
rapportée.

Cas clinique:
* Patiente agée de 56 ans, antécédents familiaux de cancer du sein, sans antécédent personnel
* QOctobre 2016 : autopalpation d’'une masse de 4 cm du QSE du sein gauche
Microbiopsie : carcinome métaplasique infiltrant avec différenciation chondroide, riche en CGO, de
grade |ll de malignité selon Elston et Ellis (3+3+3), triple négatif, Ki67 = 30 % (Fig.1)
Cytoponctlon aX|IIa|re et procédure du gangllon sentinelle négatifs, bilan d’extension négatif.
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Figure 1: Microbiopsie, coloration standard HES: CGO(A),
stroma chondroide (B), immunohistochimie (C)
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=>» Réponse métabolique incompléete a la TEP (Fig. 2)
 Décision de tumorectomie anticipee

Figure 2: TEP-
TDM initiale (A),

post-
'examen microscopique de la piece opératoire (Fig.3) chimiothérapie
confirmait le diagnostic initial sur biopsie: la prolifération : (B)

tumorale s'Taccompagnait de nombreuses CGO au sein du stroma, avec des signes de regressmn tumorale
post chlmlotheraple peu marques (Sataloff D)

= < Figure 3: Piece opératoire, coloration
- standard HES: CGO (A,B), stroma
.« .+ 2 chondroide (C), régression (D)

° Un traltemen’t' adjuvant par’radlotherap_ et Xeloda était debute a la suite de la chirurgie.

dans la littéerature, les CMM sont considéerés comme étant des tumeurs de
mauvais pronostic avec plus de métastases a distance, notamment pulmonaires et cérébrales, que les
carcinomes mammaire de type NOS (49 a 68 % de survie a 5 ans (1) contre 90% pour les carcinomes NOS).
Certains sous-types de CMM comme les carcinomes a cellules fusiformes sont particulierement agressifs.
Il y a trés peu de données sur le pronostic et le traitement des CMM avec différenciation chondroide.
S’agissant des variants avec CGO, le pronostic ne semble pas lié a la présence de CGO mais dépendant de
la composante carcinomateuse associée (2).
Notre observation illustre la faible chimio sensibilité du CMM avec différenciation chondroide. Ceci est en
accord avec les données rapportant la faible chimio sensibilité de ces tumeurs (taux de réponse positive
égal a 17 % d’apres Xiao et al (3)). Notamment, les CMM répondent moins bien a la chimiothérapie que les
autres carcinomes mammaires triples-négatifs (2). Une faible proportion des CMM expriment les
récepteurs hormonaux et/ou surexpriment Her2, sans que cela ne soit associé a un meilleur pronostic. En
effet, les CMM surexprimant Her2 résistent dans la plupart des cas au Trastuzumab (3). A l'inverse, la
radiosensibilité des CMM est bien démontrée (1;3). Le traitement optimal semble donc reposer sur
I"association chirurgie puis radiothérapie.
A l'avenir, des thérapies ciblées telles que les inhibiteurs de tyrosine kinase comme le Gefitinib pourraient
étre efficaces sur un sous-groupe de CMM avec amplification EGFR (qui serait présente dans environ 25 %
des cas (4)). De plus, des données récentes suggerent la possibilité de traiter ces tumeurs par des
inhibiteurs de PDL1 ou des voies de signalisation PIC3KA/Akt/mTOR (4).
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