Analyse pan-génomique par CGH array de cancers
du sein HER2 equivoque ASCO 2013.
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Contexte
Le bénéfice des thérapies ciblees anti-HER?2 pour les cas HER2 équivoque scores 2+
(ASCO/CAP 2013) (1) est debattu.
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I[ Ftude rétrospective

recommandations ASCO/CAP 2013 sur le statut HER?2 défini par
hybridation en fluorescence in situ (FISH) des cas éequivoques
(score 2+) par immunohistochimie (IHC) de 2008 a 2014 dans

-

If143/1972 (7,3%) cas analysés par FQ

ODbjectifs
évaluant

notre institution.

II- Analyse des altérations structurales du genome par CGH array
des cas de cancers du sein définis comme éequivoques a la fois

par IHC et FISH.

Il- Evaluer les caractéristiques cliniques et le pronostic des cas V@R SI0 \e’a
HERZ2 équivoque. /

I'impact
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Méthodes
- 74 cas HER?Z2 équivogue avec matériel cryopréserve disponibles.

- Analyse par hybridation génomique comparative sur puce a ADN (CGHa) (SurePrint Agilent
Custom 4*180K).
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Resultats
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Non amplifié Equivoque

Amplifié
cas définis comme equivogques ont

-Les
@mentés de 16 (0.8%) a 121 (6.1%)

Reésultats

1E Caractéristiques anatomo-

clinigues et pronostic des 107 cas de

cancer du sein primitifs :
Age au diagnostic, médiane, (IQR) 58,0 (47,5 -66,0)
Ménopause au diagnostic, N (%) 71 (66,4)
Type histologique, CCI, N (%) 88 (82,2)
Type histologique, CLI, N (%) S (8,4)
Stade pT1, N, (%) 56 (52,3)
Stade >T2, N, (%) 26 (24,3)
Stade pNO, N (%) 44 (41,2)
RH+, N (%) 92 (86,0)
Gradel lll, N (%) 66 (61,7)
Emboles vasculaires +, N (%) 42 (39,3)
Chimiothérapie adjuvante, N (%) 65 (60,7)
Thérapie anti-HER2, N (%) 6 (5,6)
Hormonothérapie, N (%) 86 (80,4)
Récidive locale, N (%) 2 (1,9)
Récidive controlatérale, N (%) 5 (4,7)
Récidive métastatique, N (%) 14 (13,1)
Déces liés au cancer du sein, N (%) 7 (6,5)
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(1) Wolff AC, Hammond ME, Hicks DG et al. J Clin Oncol (2013) ; 31 (31): 3997-4013.

e

lologlques :

(Anal se par CGHa du

segmentaire
20%

V-
de trastuzumab :

Clinigues :

- SIX patientes traitées par Trastuzumab
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Resultats

Survie qglobale selon

Suivi médian 5,8 ans (3,5-7,1)
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Nombre arisque:

pas de trastuzumab101 97 95 94 90 88 86 75 66 61 58
frastuzumab 6 6 6 6 6 6 6 5 5 5 4

Conclusions

Augmentation des cas equivoques avec les
recommandations ASCO/CAP 2013
Majorité de gains larges et segmentaires
du chromosome 17 (> 10Mb)

12% d’amplification détectées par CGHa

Profil « luminal B », pT1, avec emboles

Bon pronostic global de |la cohorte des cas
HER?Z2 équivoque



