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> Cinq pour cent des cas de cancer du
sein sont liés à une prédisposition géné-
tique majeure. Les mutations constitu-
tionnelles des gènes BRCA1 et BRCA2
sont à l’origine de 65% des cas de pré-
disposition [1]. On estime qu’une femme
sur 400 dans la population est porteuse
d’une mutation de l’un ou de l’autre de
ces gènes [2]. Leur risque de cancer du
sein cumulé à l’âge de 70 ans est de
l’ordre de 65% et 45% en cas de muta-
tion de respectivement, BRCA1 et BRCA2.
À 50 ans, il est déjà de 38% et 16% [3],
soit entre 8 et 20 fois supérieur à celui
des femmes de la population générale
auxquelles on propose de participer au
dépistage organisé. Du fait de l’augmen-
tation significative du risque dès 30 ans,
la prise en charge des femmes à haut
risque doit débuter à cet âge, voire dès
25 ans lorsqu’un premier cas est survenu
dans une famille avant l’âge de 30 ans.
Aujourd’hui, en l’absence de chimiopré-
vention et à l’alternative d’une chirur-
gie prophylactique mutilante et irréver-
sible, seule la surveillance mammaire
peut se discuter. La densité mammaire
visible sur les clichés mammogra-
phiques est fonction de l’âge : les seins
des femmes jeunes sont plus denses, ce
qui a pour conséquence une sensibilité
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de dépistage moindre de
la mammographie. En
1998 et lors de sa mise à
jour en 2004, un rapport
d’expert a recommandé de réaliser un
examen clinique tous les six mois, une
mammographie annuelle dès l’âge
30 ans, généralement couplée à une
échographie [4, 5]. Néanmoins, plu-
sieurs études ont montré que, malgré
cette surveillance, il y avait jusqu’à
50 % de cancers d’intervalle, c’est-à-
dire des cancers détectés cliniquement
par une masse palpable entre deux
mammographies [6-8] (on attendrait
que le diagnostic soit fait par la mam-
mographie au stade infraclinique). Ces
mauvaises performances diagnostiques
ont conduit certains à compléter le
bilan annuel par une imagerie par réso-
nance magnétique (IRM). Depuis une
dizaine d’années, l’IRM s’est imposée
dans le diagnostic des cancers du sein
infiltrants. Elle peut être complétée par
une injection intraveineuse de produit
de contraste qui permet l’étude de la
vascularisation du tissu mammaire et
de la néovascularisation associée aux
cancers. Si cet examen complémentaire
est utilisé en pratique courante pour
documenter une anomalie radiologique

d’aspect complexe, son
interprétation peut être
difficile et son utilisation
dans le cadre du dépis-
tage n’a jamais été vali-
dée. En effet, devant une
prise de contraste, par-
fois de très petite taille,
il est nécessaire de dis-
tinguer une lésion
maligne d’une lésion

bénigne (fibroadénome, mastose fibro-
kystique) et d’une image qui correspond
à une structure anatomique (petit gan-
glion intramammaire, vaisseau). Par
ailleurs, les critères d’interprétation
n’ont pas encore été validés sur de
grandes séries. En conséquence, la spé-
cificité de l’IRM, c’est-à-dire sa capa-
cité de classer comme bénignes des
lésions effectivement bénignes, est
faible. Deux études récentes ont exa-
miné l’apport de l’IRM chez les femmes à
haut risque de cancer du sein, défini par
la présence d’une mutation de BRCA1/2
[9, 10]. La sensibilité de l’IRM apparaît
très supérieure à celle de la mammo-
graphie et de l’échographie (Tableau I) :
la taille moyenne des tumeurs détec-
tées par IRM est plus petite. Ces résul-
tats doivent être considérés cependant
avec prudence. En effet, dans l’étude de
E. Warner, avec une sensibilité de l’IRM
à 77 %, 5 cancers sur 22 n’ont pas été
identifiés : un cas de cancer d’intervalle
à 7 mois du bilan d’imagerie, deux can-
cers visibles par la mammographie seule
et deux autres par l’échographie seule.
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Ce résultat montre la complémentarité
nécessaire de ces différents examens.
Par ailleurs, la spécificité et la valeur
prédictive positive de l’IRM sont beau-
coup moins bonnes que celles de la
mammographie, conduisant notam-
ment à un nombre élevé de biopsies
pour des lésions bénignes (14 % dans
l’étude de E. Warner et al.). Si la relec-
ture de la mammographie et de l’écho-
graphie après la détection d’une prise
de contraste à l’IRM ne permet pas
d’orienter les biopsies nécessaires au
diagnostic de certitude de lésion

maligne, ces biopsies doivent être réa-
lisées avec un repérage sous IRM. Ce
repérage est complexe et nécessite une
antenne particulière, en général dispo-
nible seulement dans les centres spé-
cialisés. Il a été montré que 75 % des
prises de contraste vues en IRM
n’étaient pas visibles en échographie
et, parmi celles-ci, 15 % correspon-
daient à un cancer [11]. Ainsi, on peut
retenir que la prise en charge des résul-
tats de l’ensemble de ces examens
nécessite des équipes spécialisées en
sénologie interventionnelle. 

En conclusion, le bénéfice de la sur-
veillance par IRM ne pourra être retenu
que lorsqu’il aura été montré qu’elle est
associée à une diminution de la morta-
lité. De plus, des questions restent à
résoudre comme la combinaison et la
périodicité des examens (mammogra-
phie et IRM annuelles, réalisées avec un
décalage de six mois l’une par rapport à
l’autre), l’assiduité des femmes à cette
surveillance qui risque, à terme, d’être
obérée par des examens invasifs itéra-
tifs, et, enfin, d’un point de vue socio-
économique, son coût ainsi que celui
des examens induits. Les résultats des
études de E. Warner et M. Kriege nous
encouragent à proposer, dans un cadre
d’évaluation, un suivi IRM chez les
patientes porteuses d’une altération
d’un gène BRCA [9, 10]. Il faut cepen-
dant rester prudent chez les femmes
dont le risque est défini par la seule his-
toire familiale et chez lesquelles l’inci-
dence attendue des cancers est quatre
fois moins importante que chez les
femmes porteuses d’une mutation BRCA.
En effet, dans ces conditions, la mau-
vaise valeur prédictive positive de l’IRM
est, au moins aujourd’hui, une limite à
son utilisation en dépistage. ◊
MRI for breast-cancer screening
in women with predisposition:
an advance in detection?
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Nombre de cas Nombre de cancers Sensibilité2 Spécificité3 Valeur prédictive 
(BBRRCCAA11//22) identifiés1 (%) (%) positive4 (%)

[9] 236 22
IRM 77,0 95,0 46,0
Mammographie 36,0 99,8 88,9
Échographie   33,0 96,0 29,0

[10] 1909 dont 51 
IRM 358 71,1 90,0 32,3
Mammographie BRCA1/2 40,0 95,0 47,8 

TTaabblleeaauu  II.. RRééssuullttaattss  ddeess  tteecchhnniiqquueess  ddee  ddééppiissttaaggee  dduu  ccaanncceerr  dduu  sseeiinn  cchheezz  ddeess  ppaattiieenntteess  àà  hhaauutt
rriissqquuee,,  oobbtteennuuss  àà  ppaarrttiirr  ddee  ddeeuuxx  ééttuuddeess  [9, 10].. 1 Le nombre de cancers identifiés dans les deux
études n’est pas similaire du fait de la définition des risques fondée en partie sur la seule his-
toire familiale dans l’étude de M. Kriege et al. [10] et du fait du recul du suivi différent entre les
deux études. 2 Sensibilité: (nombre de vrais positifs/nombre de vrais positifs + nombre de faux
négatifs) x 100. 3 Spécificité: (nombre de vrais négatifs/nombre de vrais négatifs + nombre de
faux positifs) x 100. 4 Valeur prédictive positive: (nombre de vrais positifs/nombre de vrais posi-
tifs + nombre de faux positifs) x 100.
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