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OBJECTIF

Nous avons récemment identifie deux variants gain-de-fonction de RPRL, RPRL,;,; et RPRL, au sein d'une
cohorte de patientes présentant une polyadénomatose mammaire (PAM). Nous avons poursuivi 'etude en
constituant deux groupes de femmes presentant une PAM ou un cancer du sein (CS), et un groupe témoin, afin de
definir la prévalence de ces variants dans ces populations, et évaluer leur implication dans la tumorigenese
mammaire.

MATERIELS ET METHODES

Etude prospective multicentrigue.
71 PAM, 119 CS et 496 temoins ont été incluses. La prolactine a eté dosee et le RPRL génotype. Des echantillons
de cancer ont été prélevés pour réaliser de la gRT-PCR et de I'immunohistochimie.

RESULTATS

Dans chaque groupe, Il n’y avait pas de difference
clinico-radiologique, biologique, ou anatomo-
pathologigue entre les femmes portant ces variants et
les autres.

Les niveaux d'expression du RPRL, et les marquages
Immunohistochimiques de RPRL et STATS5, etaient
superposables pour les CS 1146L et les autres.

Figure 1: PAM (fleches) en IRM mammaire sur une coupe axiale en T1
avec injection de Gadolinium
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CONCLUSION

Nous n'avons pas d’arguments pour impliquer RPRL,,, et RPRL-,, dans la tumorigénese mammaire. Un suivi au
long cours est nécessaire pour savoir si une activation permanente de RPRL pourrait avoir un retentissement sur le
sein.
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