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Banque de connaissances

Étude Québécoise sur le cancer du pancréas

Registre de patients/familles
Cancer du pancréas
Autres cancers reliés (voies biliaires)
Maladies pré-cancéreuses (kystes)

Information sur le patient
• Dossier médical
• Histoire familiale
• Environnement/habitudes de vie

Échantillons biologiques
• Sang, salive
• Tissu frais et archivé

Suivi annuel

Autres apparentés

Évaluation génétique

Tests génétiques et/ou
référence en génétique

Depuis 2012

• Registre prospectif de patients et familles, basé en clinique

• Évaluation et enrôlement rapide des patients : visite initiale ou semaines suivantes

Smith AL et al. Current Oncology. 2015



Pancréas et cancer du pancréas

• Fonction exocrine : système digestif (amylase, lipase, protéases…)
• Adénocarcinome pancréatique (95%)

• Fonction endocrine : système hormonal (insuline, glucagon…)
• Tumeur neuroendocrine du pancréas (5%)

• Diagnostic différentiel
• Cholangiocarcinome (cancer 

du canal biliaire)

• Cancer de l’ampoule de Vater

• Cancer du duodénum

https://www.macmillan.org.uk/information-and-support/pancreatic-cancer/understanding-cancer/the-pancreas.html

https://www.macmillan.org.uk/information-and-support/pancreatic-cancer/understanding-cancer/the-pancreas.html


Cancer du pancréas : une maladie agressive

• Défis : diagnostic, traitements et recherche
• Diagnostic : symptômes apparaissent tardivement, pas de 

bons marqueurs, évolution rapide et systémique

• Traitements : tumeurs réfractaires aux traitements, peu 
d’options disponibles, approche unique

• Recherche : faible incidence et survie faible = peu de bio-
spécimens et données cliniques/épidémiologiques de qualité

• Taux de survie à 5 ans (2019) : 9%

• 2e cause de décès par cancer d’ici 2030

Canadian Cancer Statistics 2019. Canadian Cancer Society

https://aware.pancreaticcanceraction.org



Traitements du CP : chirurgie

Corps/queue :

Pancréatectomie distale 
+ splénectomie

Tête:

Opération de Whipple 
(pancréatoduodénectomie)

Pancréas entier :

Pancréatectomie totale

https://www.macmillan.org.uk/information-and-support/pancreatic-cancer/understanding-cancer/the-pancreas.html

https://www.macmillan.org.uk/information-and-support/pancreatic-cancer/understanding-cancer/the-pancreas.html


Traitements : chimiothérapie
Faibles taux de réponses à la chimiothérapie

• Gemcitabine: 5.4 - 13%
• Gemcitabine/nab-paclitaxel: 30 - 36.6%
• FOLFIRINOX: 29% - 31.8%
• Gemcitabine/Capecitabine: 19.1%

Opérable/stade précoce

• Survie à 5 ans : 25-35%

• Chimio néoadjuvante et opération : 
survie médiane 27-33 mo

Inopérable/stade avancé
• Survie à 5 ans : 0%

• 5-FU : survie médiane 4.4 mo

• Gemcitabine (1997) : 5.7 mo

• Gemcitabine/Capecitabine (2009) : 7.1 mo

• FOLFIRINOX (2010) : 11.1 mo

• Gemcitabine/nab-paclitaxel (2013) : 8.5 mo

20% 80%



Cancer du pancréas : génétique



Question 1

Chez quelle proportion de tous les individus développant un cancer du 
pancréas (non-sélectionnés) peut-on identifier une mutation dans un 
gène de prédisposition héréditaire au cancer ?

A. Moins de 1%

B. 5-10%

C. 20-30%

D. Plus de 50%



• Prédisposition héréditaire identifiable chez 5-10% des patients
• 5% environ chez les patients non-sélectionnés

• Taux varie chez certaines sous-populations de patients :

• Gènes les plus fréquemment mutés: BRCA2 (3.7%), BRCA1 (1.2%)

Cancer du pancréas et génétique

Histoire familiale
de cancer

• Cancer du sein, ovaire, 
prostate, côlon, pancréas

• Positive : < 8%

Ascendence

• Canadienne française : 
5 à 8%

• Juive Ashkénaze : 
~10%

Jeune âge au 
diagnostic

• Diagnostic PC ≤50 ans : 
< 16%



Oncologie de précision

Patients avec cancer 

du pancréas

Tests 

génétiques

Autres ?

Chimio à base de platine

Inhibiteurs de PARP
BRCA1

BRCA2

PALB2

Déficit de recombinaison

homologue (HDR deficiency)

ATM

Stratification 

des patients

Agents qui endommagent

l’ADN?

?

Survie améliorée



Oncologie de précision – résultats

Smith AL et al., JCO Precision Oncology. 2018 Golan T et al. BJC. 2014
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• Patients avec PC porteurs de mutations BRCA1/2 ont une survie plus longue, 
surtout avec des traitements à base de platine

22 mo versus 9 mo, 

P=0.039





• Prédisposition héréditaire chez 5-10% des patients

Prédispositions au cancer du pancréas Gène(s) RR CP
Risque cumulatif 
à 70 ans (%)

Population générale - 1 0.5-1.5

Cancer du pancréas familial (FPC)

1 apparenté de premier degré avec PC - 2-3 2

2 apparentés de premier degré avec PC - 6 8-12

≥ 3 apparentés de premier degré avec PC - 14-32 40

Syndromes de prédisposition héréditaire au cancer

Syndrome de Peutz-Jeghers (PJS) STK11 132 36

Syndrome familial des naevus atypiques (FAMMM) CDKN2A 13-47 17

Syndrome héréditaire de prédisposition au cancer du sein et de l'ovaire 
(HBOC)

BRCA1, BRCA2 3.5-10 3-8

Syndrome de Lynch (HNPCC)
MLH1, MSH2, MSH6, 
PMS2, EPCAM

8.6 < 5 (3?)

Polypose adénomateuse familiale (FAP) APC 2-3 < 5

Li-Fraumeni Syndrome (LFS) TP53 7.3 ?

Cancer du sein héréditaire PALB2 Augmenté ?

Cancer du sein héréditaire ATM Augmenté ?

Syndrome d’inflammation chronique

Pancréatite héréditaire (HP) PRSS1 50-80 40

Fibrose kystique (CF) CFTR 5 < 5



Cancer du pancréas : surveillance



Question 2

Quel est le suivi clinique recommandé pour une personne en bonne 
santé à risque élevé de cancer du pancréas (cancer du pancréas familial 
ou syndrome de prédisposition héréditaire au cancer) ?

A. Aucun

B. Échographie abdominale bisannuelle (aux 2 ans)

C. IRM abdominal annuel

D. IRM abdominal et échographie endoscopique annuels, alternés aux 6 
mois



Cancer du pancréas : surveillance

• Aucune recommandation de surveillance pour la population générale

• Aucune surveillance ayant des bénéfices cliniques prouvés pour les 
individus à risque élevé
• Qui surveiller ?
• Par quel protocole ?

• Peu de données disponibles dans la littérature actuellement…

• Consensus : si surveillance, faite en recherche uniquement

• CUSM/ÉQCP (2013) : programme de surveillance en recherche pour 
individus à risque élevé (histoire familiale, prédisposition héréditaire)



Surveillance : protocole de recherche

Modalités de surveillance Fréquence

EXAMENS D’IMAGERIE
- Imagerie par résonance magnétique (IRM) de l’abdomen
- Échographie endoscopique

Annuel, alterné 
biannuellement

TEST SANGUIN
- CA19-9

Biannuel

SUIVI CLINIQUE
- Pancréatite, signes et symptômes

Biannuel

ARRÊT DU TABAGISME
- Discuté et encouragé

À l’enrôlement; 
au besoin

ÉCHANTILLONS SANGUINS DE RECHERCHE
- Biobanque pour études futures de marqueurs

Annuel



Cancer du pancréas : signes et symptômes

http://pancreaticcancercanada.ca/facing-pancreatic-cancer/know-the-facts/signs-symptoms/

Jaunisse

Douleurs 
abdomen/dos

Démangeaisons Changement de 
couleur selles/urine

Diarrhées et/ou 
constipation

Nausées et 
vomissements

Perte de 
poids/appétit

Diabète à 
apparition tardive

http://pancreaticcancercanada.ca/facing-pancreatic-cancer/know-the-facts/signs-symptoms/


Individus à haut risque

• Critères CUSM : risque à vie de CP ≥ 5%

CANCER DU PANCRÉAS FAMILIAL
50-79 ans ou 10 ans avant dx CP dans la famille

Estimation du risque 
de PC (à 70 ans)

≥3 apparentés atteints de CP, au moins un de 1er degré 40%

≥2 apparentés atteint avec CP à jeune âge (≤50 ans), au moins un de 1er degré 8-12%

PRÉDISPOSITION GÉNÉTIQUE
45-79 ans ou 10 ans avant dx CP dans la famille

Estimation du risque 
de PC (à 70 ans)

Pancréatite héréditaire (HP), mutation PRSS1 (40-79 ans) 40%

Syndrome de Peutz–Jeghers (PJS), mutation STK11 (30-79 ans) 36%

Syndrome familial des naevus atypiques (FAMMM), mutation CDKN2A 17%

Cancer du sein/ovaire héréditaire, mutation BRCA1, BRCA2, PALB2 ou ATM 
+ 1 apparenté atteint de PC

< 3-8%

Syndrome de Lynch (HNPCC), mutation MSH2, MHL1, MSH6 ou PMS2
+ 1 apparenté atteint de PC

< 5%



Surveillance : est-ce que ça fonctionne ?

• Collaborations internationales nécessaires pour cohortes plus grandes 

• Nouveaux biomarqueurs pourraient améliorer la détection

Études récentes

EUROPE (Vasen et al., 2016)
- 411 individus à haut risque
- Patients avec PC opérés : 75% (9/13), survie 5 ans : 24%

US (Canto et al., 2018)
- 354 individus à haut risque
- Patients avec PC opérés : 90% (9/10), survie 3 ans : 85% 

CUSM (Données non publiées)
- 67 individus à haut risque
- Patients avec PC opérés : 0% (0/1)



Conclusion et résumé

• Le cancer du pancréas est une maladie agressive et difficile à traiter
• Diagnostic précoce est essentiel
• Trop peu d’options de traitement actuellement

• Les tests génétiques peuvent améliorer le pronostic des patients
• Oncologie de précision et traitements ciblés
• Offrir tests génétiques aux apparentés

• Aucune surveillance clinique prouvée comme bénéfique
• Définir les individus à haut risque et protocole de surveillance
• Plus grandes cohortes et nouveaux biomarqueurs nécessaires
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