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Traitement 

But :

1. Guérir le malade, / obtenir une
rémission la plus longue possible.

2. Augmenter la survie.
3. Améliorer et garder une bonne QOL

Armes :

1. Chirurgie
2. Radiothérapie
3. Traitement médicamenteux
4. Traitement symptomatique

Eléments d’évaluation :

1. Réponse au traitement
2. Survie globale ,
3. Survie sans progression
4. Qualité de vie

Stratégie thérapeutique :

1. Traitement de maintenance
2. Traitement de deuxième ligne ,
3. traitement de 3eme ligne et au delà.



RCP

• Age / Comorbidités.
• PS 
• L’extension de la maladie 

(TNM)
• Le type histologique 
• Les drivers moléculaires

Pré requis au traitement 

• âge, [< 70 ans, 70 – 89 ans]

• Comorbidités tel que insuffisance rénale, 
cardiopathies, neuropathies 
importantes….

• PS = 0, 1 / PS = 2 / PS = 3, 4.

Choix du protocole thérapeutique médicale

• Cisplatine / carboplatine

• Monothérapie / bithérapie

• Chimiothérapie / Thérapie ciblée (TKI / 
antiangiogénique) / Immunothérapie.
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On aura 3 grands groupes :
• Stades localisés opérables
• Stades localement avancés non

opérables
• Stades métastatiques

Pré requis au traitement 

RCP

• Age / Comorbidités.
• PS 
• L’extension de la maladie 

(TNM)
• Le type histologique 
• Les drivers moléculaires
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Classification par stade
Tis N0 M0

I IA1 T1mi, T1a N0 M0
IA2 T1b N0 M0
IA3 T1c N0 M0
IB T2a N0 M0

II IIA T2b N0 M0
IIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b

T3
N1
N0

M0
M0

III IIIA

IIIA

T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

T4

N2
N1

N0, N1

M0
M0

M0
IIIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b

T3, T4
N3
N2

M0
M0

IIIC T3, T4 N3
IV IVA Quel que soit T Quel que soit N M1a, M1b

IVB Quel que soit T Quel que soit N M1c



Stades opérables

I IA1 T1mi, T1a N0

IA2 T1b N0

IA3 T1c N0

IB T2a N0

II IIA T2b N0

IIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N1
N0

III IIIA T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N2
N1

Stades localement avancés

III IIIA T4 N0, N1 M0

IIIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3, T4

N3
N2

M0
M0

IIIC T3, T4 N3 M0

Stades métastatiques   

IV IVA Quel que soit T Quel que soit N M1a, 
M1b

IVB Quel que soit T Quel que soit N M1c

Guérir le patient 
Eviter les récidives

Obtenir une rémission 
Eviter les récidives

Obtenir une rémission
Prolonger la SSP et SG

Améliorer et maintenir QOL

BUT du 
traitement



Stades opérables

I IA1 T1mi, T1a N0

IA2 T1b N0

IA3 T1c N0

IB T2a N0

II IIA T2b N0

IIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N1
N0

III IIIA T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N2
N1

Stades localement avancés

III IIIA T4 N0, N1 M0

IIIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3, T4

N3
N2

M0
M0

IIIC T3, T4 N3 M0

Stades métastatiques   

IV IVA Quel que soit T Quel que soit N M1a, 
M1b

IVB Quel que soit T Quel que soit N M1c

Chirurgie 
+ Chimiothérapie 
+/- Radiothérapie

CT/RT concomitante ou 
séquentielle

Chimiothérapie (1970) 
Thérapie ciblée (2004)
Immunothérapie (2016)

Traitement symptomatique

Armes thérapeutique



RCP

• Age / Comorbidités.
• PS 
• L’extension de la maladie 

(TNM)
• Le type histologique 
• Les drivers moléculaires

Pré requis au traitement 
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Adénocarcinome
Carcinome grandes cellules
CBNPC NOS

Carcinome épidermoïde



Classification histologique OMS 2015
Carcinome 
épidermoïde

Pont d’union +/- Kératine

Adénocarcinome Différenciation glandulaire
Production mucine (BA +)

Carcinome adéno-
squameux

Double composante épidermoïde et
adénocarcinome avec pour chaque
composante au moins 10 % de la
Tumeur

Carcinome à grandes 
cellules

Pas de différenciation
Diagnostic sur pièce opératoire

Carcinome Pléiomorphe / carcino-sarcome /



C épidermoïde Adénocarcinome
Morphologie - Pont d’union

- +/- kératine
Morphologie 
glandulaire 

Mucine (BA +)
IHC P63 ou p40 TTF1 ou Napsin A



RCP

• Age / Comorbidités.
• PS 
• L’extension de la 

maladie (TNM)
• Le type histologique 
• Les drivers 

moléculaires

Pré requis au traitement 

Stade
Avancé / métastatique
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• EGFR
• ALK
• ROS-1
• BRAF
• NTRK 1/2/3
• MET exon 14
• RET
• KRAS
• PDL-1

Tous stades



Stades localisés



Fry WA, et al. Cancer. 1996;77:1949–1995 CPMC, HDJ Oncologie médicale. 2000

Dans le monde Algérie  



Stades localisés

I IA1 T1mi, T1a N0

IA2 T1b N0

IA3 T1c N0

IB T2a N0

II IIA T2b N0

IIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N1
N0

III IIIA T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N2
N1

Stade opérable

Chirurgie 
+/- Chimiothérapie
+/- Radiothérapie



Pneumonectomie

Lobectomie

Segmentectomie

Résection atypique
Wedge résection

1
Chirurgie = 1- Résection Tumorale

2- Curage ganglionnaire

Chrurgie
=

Seul traitement curateur



Principes généraux pour une bonne 
chirurgie cancer bronchique

1- Chirurgien expert
2- TDM et Pet-scan ≤ 60 jours

3-Résection anatomique
4-Si résection sub-lobaire, segmentaire ou
wedge  marge de résection ≥ 2 cm ou ≥
taille du nodule.
5- Curage gg stations N1 et N2
6- Segmentectomie ou wedge :
• Si comorbidités et Fonction

respiratoire CI lobectomie
• Si nodule périphérique ≤ 2 cm avec au

moins un des éléments suivant :
- histo = ADK in situ
- nodule ≥ 50 % composante en verre

dépoli à la TDM.
- si surveillance radiologique confirme

un temps de dédoublement ≥ 400 jours.



1
Chirurgie = 1- Résection Tumorale

2- Curage ganglionnaire

Curage ganglionnaire doit être systématique

Principe d’un bon curage gg
1. Curage N1 et N2 / routine
2. Minimum de 3 stations N2, curage gg

complet.

Pour les patients N0 ou N1 = 
Faire un prélèvement systématique 
de 1 à 2 ganglions de chaque 
station gg



A droite : 
2R para trachéaux 

supérieur
4R para trachéaux inférieur
7  sous carènaire
8  para œsophagien
9  ligament pulmonaire

A gauche : 
4L para trachéaux 

inférieur
5  sous aortique
6  para aortique
7  sous carènaire
8  para œsophagien
9 ligament pulmonaire
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Stades localisés

Pourquoi  traitement adjuvant ?

La survie a long terme des patients ayant bénéficie d’une chirurgie est 
décevante du fait de rechutes soit locale ou à distance

TNM Survie a 5 ans
% 

cTNM

Survie a 5 ans
%

pTNM

Récidive 
locale %

Récidive a 
distance %

IA = T1a, b N0 M0 50 73 10 15

IB = T2a N0 M0 43 58 10 30

IIA = T1a, b N1 M0
T2 N1 M0

36 46

IIB = T2b N1 M0
T3 N0 M0

25
22

36
38

12 40

IIIA = T1, 2 N2 M0
T3 N1 N2 M0

19 24
25

15 60

Pour améliorer ces résultats et éviter les récidives locale et à distance, 
l’idée est née d’associer un traitement adjuvant par CT et/ou RT.
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Stades localisés

But du traitement adjuvant

Eviter les récidives à distance Chimiothérapie

RadiothérapieEviter les récidives  locales



Essais n Stades Médiane de survie
Contrôle  

Experimental

Survie a 5 ans
Contrôle  

Experimental

p

Intergroupe 
0115

488 II, IIIA 37,9 38,8 33 39 0.56

Big Lung 
Trial

381 I, II, IIIA 24,7 27 - - NS

ALPI-
EORTC

1209 I, II, IIIA 48 55,2 - - 0,58

IALT 1867 I, II, IIIA 44,4 50,8 40,4 44,5 < 0,03

UFT 999 I

Intergroupe
JBR10

482 IB, II 73 94 54 69 0,009

CALBG 9633 344 IB 78 95 57 59 0,37

ANITA 840 IB, II, 
IIIA

43,7 65,7 42,6 51,2 0,017

Rosell et al 140 IB 41,6 94,8 30 78 0,003

Stades localisésCT adjuvante2



• Pour les tumeurs stade IA = aucun bénéfice n’est démontré
• Pour les tumeurs stade IB =
 Deux études de sous groupes (ANITA et Intergroupe JBR 10) ne
démontrent pas de bénéfice.
 La méta-analyse LACE montre une tendance au bénéfice mais qui est non
significative.
 L’étude CALGB 9633 montre un bénéfice pour les tumeurs de 4 cm

Ces résultats ne sont pas suffisant pour faire une CT adjuvante dans les 
tumeurs stade IB.

Mais il semble être raisonnable de la proposer pour les tumeurs de plus de 4 cm

Stades localisés



Stades localisés

Plusieurs essais sont franchement positive et montrent un bénéfice absolu en terme de
survie à 5 ans variant entre 4 à 15 % avec les CT à base de platine

 Etude IALT  ( I II et III, CT avec CDDP)
Bénéfice de survie à 5 ans de 4,1 %

 Etude NCIC JBR 10 ( IB et II, CDDP + VNR)   
Gain de survie à 5 ans de 15 %

Etude CALGB 9633  (IB, Carbo + TXL)  
Gain de survie à 4 ans  de 12 %

 Essai ANITA
SM 43,7 mois  -------- 65, 7 mois (CDDP VNR)

Deux grandes méta-analyses :
- Medical research Council portant sur 8147 patients , 30 essais
- Lung Adjuvant Cisplatin Evaluation LACE portant sur 4584 patients, 5 essais

Confirme ce bénéfice en survie entre de 4 à 5,3 % en faveur du bras CT 
adjuvante

Mais ce gain de survie, concerne essentiellement les stades qui 
s’accompagnent d’une extension ganglionnaire stade II et IIIA



• Le risque de récidive locorégionale est compris entre 15 à 40 % selon les

stades

• D’où l’intérêt de la radiothérapie adjuvante

• De nombreuses études randomises ont évalué cette option.

• La méta-analyse PORT a montré que la RT adjuvante bien qu’elle diminue le

risque de récidive locale de prés de 25 %, a un effet défavorable sur la survie

globale.

• Cet effet défavorable était plus prononcé en cas de tumeur de stade I II et

N0 N 1.

Stades localisés



Stades localisés

• Pas d’indication de radiothérapie adjuvante (post-
opératoire) pour les N0 et N1.

• RT adjuvante post-opératoire pour les stades IIIA N2 :
 Diminue le risque de rechute locale.
 mais pas d’amélioration de la survie.

Mais… 



Stades localisés

Patients stades localisés: 
1- N0 ou N1 ?
2- Opérable / non opérable ?
3- Marge de résection saines ou 
infiltrées ?

1

1

Patient opérable Résection
tumorale

+ curage ggPatient 
inopérable Radiothérapie

Patient 
opérable

Patient 
inopérable

Résection tumorale
+ curage gg

Suivi de CT adjuvante

N0 = RT suivi CT adj 
Haut risque Ib-IIB
N1 = RTCT suivi

Durvalumab



Stades localisés

Marges négative = 
Surveillance ou traitement 

adjuvant
R0 = Pas de résidu tumoral
R1 = Résidu tumoral microscopique
R1 = Résidu tumoral macroscopique

R1 = Reprise Xie +/- CT
R2 = Reprise chirurgicale ou RT-CT
concomitante / séquentielle



RT

Atezolizumab

Osimertinib
+/-CT

+/-CT

ou

Xie
+ CT

Surveillance

Xie ou

Surveillance

CT si F risque +

Xie

RT

CT + Atezo ou 
Osimertinib

RT

RT-CT sequentielle ou concomitante

Xie
RT-CT 

concomitante

CT+

T1a ≤ 1 cm
T1b > 1 ≤ 2 cm
T1b > 2 ≤ 3 cm

T2a > 3 ≤ 4 cm
T1b > 4 ≤ 5 cm

T3 > 5 ≤ 7 cm

Stades localisés

• T > 4 cm
• T peu differenciee
• Invasion vasculaire
• Wedge resection
• Atteinte plèvre viscerale
• Statut ganglionnaire Nx



L’essai randomisé de phase III ADAURA a randomisé 682 patients opérés d’un CBNPC de stade IB à
IIIA, avec mutation activatrice de l’EGFR L858R ou délétion dans l’exon 19. 
L’étude comparait un groupe traité par un placebo et un traitement de 3 ans maximum par osimertinib
(80 mg/j). 

Essai ADAURA



Les résultats montrent un bénéfice majeur de l’osimertinib, avec une réduction du risque de récidive
pour les tumeurs de stades II et IIIA de 83 % par rapport au placebo (HR = 0,17 ; IC95 : 0,12-0,23 ;
p < 0,0001).
Ce niveau de bénéfice est l’un des plus élevés rapportés en oncologie thoracique ; la survie sans
récidive à 2 ans était de 90 % avec l’osimertinib et de 44 % avec le placebo.

Essai ADAURA



Essai ADAURA









Protocole de
chimiothérapie :
PS 0, 1 = platine + drogue
3eme génération (GMZ,
VNB, TXT, PMT) ou VP16
PS = 2  Carboplatine +
Paclitaxel / GMZ / PMT

Nombre de cure = 4
Délai entre 4eme semaine et
8eme semaine post chirurgie



Stades localisés

I IA1 T1mi, T1a < 1 cm N0

IA2 T1b > 1 cm ≤ 2 cm N0

IA3 T1c > 2 cm ≤ 3 cm N0

IB T2a  > 3 cm ≤ 4 cm N0

II IIA T2b > 4 cm ≤ 5 cm N0

IIB T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N1
N0

III IIIA T1a, T1b, T1c, T2a, T2b
T3

N2
N1

Chirurgie

Chirurgie +
R0 = CT adjuvante si F risque /osimertinib ou
Atézo
R1-R2 = Reresection + CT

ou RT + CT

• T > 4 cm
• T peu differenciee
• Invasion vasculaire
• Wedge resection
• Atteinte plèvre viscerale
• Statut ganglionnaire Nx

Chirurgie
R0 = CT adjuvante /osimertinib ou Atézolizumab

ou RT-CT séquentielle (N2)
R1 = RT-CT séquentielle ou concomitante
R2 = RT + CT concomitante.

Chirurgie
R0 = CT adjuvante /osimertinib ou Atézolizumab

ou RT-CT séquentielle
R1 = re resection + CT

Ou RT-CT séquentielle ou concomitante
R2 = re resection + CT

RT + CT concomitante.



Stades localement avancés



stade IV stade III stade I et II

30 % des patients 
sont au stade 
localement avancé 
IIIA N2, IIIB, IIIC 

Groupe de patients
très hétérogène
avec un pronostic
très variable

60 à 70 % des patients
décèdent de rechute
métastatique

Stades localement avancés



Stades localement avancés

III IIIA T4 N0 
N1

M0

IIIB T1a, T1b, T1c, T2a,T2b
T3, T4

N3
N2

M0
M0

IIIC T3, T4 N3 M0

Radio-chimiothérapie
concomitante

Stades localement avancés



Stades localement avancés

Objectif du traitement

Obtenir le contrôle locale de la 
maladie

Prévenir l’évolution métastatique 
en contrôlant la maladie micro 

métastatique

Radiothérapie

Chimiothérapie



Stades localisés

CT + Atezo ou Osimertinib

RT-CT sequentielle

RT-CT 
séquentielle ou concomitante

RT-CT concomitante



Patient PS = 0 ou 
1 Patient PS = 2 

Chimio-radiothérapie
concomitante

Chimio-radiothérapie
séquentielle

Traitement de référence des 
CBNPC localement avancés non 

opérables



Protocole de chimiothérapie
: platine + PMT ou
Paclitaxel ou VP16.
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Traitement de consolidation / stades localements avancés

Réaction immunitaire

Annule l’immuno-suppression

La RT-CT concomitante entraine la 
lyse 

des cellules tumorales
=

Relargages des Ag tumoraux
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Traitement de consolidation / stades localements avancés
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Traitement de consolidation / stades localements avancés
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Traitement de consolidation / stades localements avancés
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Traitement de consolidation / stades localements avancés
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Traitement de consolidation / stades localements avancés



WCLC
2020



WCLC
2020



WCLC
2020



Protocole de chimiothérapie
: platine + PMT ou
Paclitaxel ou VP16.



Stades métastatiques



Fry WA, et al. Cancer. 1996;77:1949–1995 CPMC, HDJ Oncologie médicale. 2000

Dans le monde Algérie  

50 % 51 %

Stades métastatiques



Stades métastatiques   

IV IVA Quel que soit T Quel que soit N M1a, 
M1b

IVB Quel que soit T Quel que soit N M1c

1. Traitement symptomatique
2. La chimiothérapie
3. Les thérapies ciblées
4. L’immunothérapie

1. Prolonger la survie des patients « Survie Globale SG »
tout en améliorant la qualité de vie.

2. Augmenter le temps jusqu’à progression SSP.

Stades métastatiques



RCP

• Age / Comorbidités.
• PS 
• L’extension de la maladie 

(TNM)
• Le type histologique 
• Les drivers moléculaires

Pré requis au traitement 

• âge, [< 70 ans, 70 – 89 ans]

• Comorbidités tel que insuffisance rénale, 
cardiopathies, neuropathies importantes….

• PS = 0, 1 / PS = 2 / PS = 3, 4.

Choix du protocole thérapeutique médicale

• Cisplatine / carboplatine

• Monothérapie / bithérapie

• Chimiothérapie / Thérapie ciblée (TKI / 
antiangiogenique) / Immunothérapie.

Classification TNM et Stade
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Classification histologique OMS 2015
Carcinome 
épidermoïde

Pont d’union +/- Kératine

Adénocarcinome Différenciation glandulaire
Production mucine (BA +)

Carcinome adéno-
squameux

Double composante épidermoïde et
adénocarcinome avec pour chaque
composante au moins 10 % de la
Tumeur

Carcinome à grandes 
cellules

Pas de différenciation
Diagnostic sur pièce opératoire

Carcinome Pléiomorphe / carcino-sarcome /



C épidermoïde Adénocarcinome
Morphologie - Pont d’union

- +/- kératine
Morphologie 
glandulaire 

Mucine (BA +)
IHC P63 ou p40 TTF1 ou Napsin A
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Marqueurs 
moléculaires

Plusieurs marqueurs :
 Mutation EGFR (2009)

Mutation exon 20 (2019)
 Translocation ALK (2011)
 Translocation ROS-1 (2012)
 Mutation BRAF V600E
 Fusion NTRK
 Mutation KRAS G12C 
 NTRK
 MET perte exon 14
 RET

Plusieurs méthodes :
NGS = Next Generation Sequencing
PCR = Real-Time Polymerase Chain 
Reaction
FISH = Hybridation In Situ par 
Fluorescence
IHC  = Immuno Histo Chimie



• Plusieurs mutations ont été individualisées ayant une fonction activatrice répondant au TKI anti-
EGFR

- Délétion au niveau de l'exon 19 (environ 45% des mutations) au niveau des amino-acides 747-749,

- Substitution sur un seul nucléotide de l'exon 21, substituant une arginine à la place d'une leucine au 
codon 858 (L858R), (ceci représente environ 40% des mutations), 

- Mutations exon 18, plus rares (10 %)

- Insertion exon 19 P.L861Q, P.G719X, P.S768I 

Méthodes de recherche = Real time PCR, Sanger sequencing, NGS



Mutation résistance aux TKI = Anomalie exon 20 :
• Insertion exon 20, p.A763_Y764insFQEA, p. 

A763_Y764insLQEA

• Mutation T790M (résistance acquise, secondaire après prise 
TKI..) 



• Amivantamab
• Mobocetinib
• Osimertinib
• Poziotinib



Tanslocation ROS-1 
Méthode de detection standard = IHC a confirmer 
FISH (Hybridation in situ par fluorescence).

Mutation BRAF V600E
PCR, Sanger sequencing, NGS

Mutation KRAS = Plus fréquente des mutations, F mauvais 
pronostic

F de non réponse aux TKI classique
Mais ….. Nouvelle TKI anti KRAS G12C

Translocation ALK-EML4:
FISH : méthode de detection standard = Hybridation in situ 
par fluorescence (FISH break-apart probe)
IHC : validé avec Ac D5F3
2019, utiliser comme pre screening et si + varifier avec FISH
2020, pas de confirmation par FISH.



MET exon 14 = 
• NGS
• RNA NGS

Rearrangement RET = 
• FISH
• RNA NGS

Fusion NTRK = FISH,
IHC, PCR, NGS



En cas de progression 
s/TKI



TPS :
% de cellules cancéreuses viables qui exprime
une fixation partielle ou complète au niveau de
la membrane cellulaire quelle que soit

l’intensité.

Testing PDL-1:
==> IHC
==> cut of > 50 % L1

> 1 - 49 %  
L2



ADN tumoral circulant:
A utiliser si :
- Patient ne pouvant pas supporter un geste

invasive
- Si matériel pour biologie moléculaire insuffisant



Quels tests moléculaires :
• Mutation EGFR
• Translocation ALK
• Translocation ROS1
• Mutation BRAF V600E
• perte MET exon 14
• Réarrangement RET
• Fusion gènes NTRK 1, 2, 3
• KRAS G12C
• Surexpression PDL1

Pour qui :
• ADK
• Carcinome à grandes

cellules
• CBNPC NOS
• Carcinome épidermoïde :
si non ou peu fumeur < 15 p/a,
si petite Bx.
si histologie mixte.



1 2 3
4



CBNPC

Carcinome épidermoïde Adénocarcinome

1990 - 2004
2004 - 2009

2020

Drivers moléculaires



• Adénocarcinome
• Carcinome à grandes cellules
• CBNPC NOS
• Carcinome épidermoïde :

si non ou peu fumeur < 15 p/a
si petite biopsie
si histologie mixte

Carcinome épidermoïde

PDL-
1

Drivers
moléculaires



Patients 
sans drivers moléculaires

PDL-1 < 1 %

Patients 
sans drivers moléculaires

PDL-1 ≥ 1-49 % 

Patients 
Avec drivers moléculaires

PDL-1 < 1 %, ≥ 1−49 %, ≥ 50 %

Patients 
sans drivers moléculaires

PDL-1 ≥ 50  % 

Thérapies ciblées
+/- anti-angiogènique

Chimiothérapie +/-
anti-angiogèniques

Immunothérapie + 
Chimiothérapie 
+/- Anti-angiogènique

Immunothérapie
IO + CT +/- anti-angiogènique



Arbre décisionnel 2021, 1ere ligne de traitement

C non épidermoïde C épidermoïde

ROS-1ALKEGFR
Exon 19

BRAF

Osimertinib
Erlotinib
Afatinib
Gefitinib

Dacomitinib
Erlo + Ramu
Erlo + Beva

Alectinib
Brigatinib
Lorlatinib
Ceritinib
Crizotinib

Entrectinib
Crizotinib
Ceritinib

Dabrafenib +
Trametinib

Vemurafenib

Capmatinib
Tepotinib
crizotinib

MET RETNTRK

Larotrectinib
Entrectinib

Selpercatinib
Pralsetinib

Cabozantinib
Vandetanib

Patients 
Avec  drivers moléculaires

PDL-1 < 1 %, ≥ 1−49 %, ≥ 50 %

EGFR
Exon 20

L2 = Amivantamab
ou Mobocertinib

L1 = CT
KRAS
G12C

L1 = CT L2 = Sotorasib



Inhibiteur de la mutation 
KRAS G12C :
- Sotorasib (AMG 510)
- Adagrasib

Anti-Her2:
- Poziotinib
- Trastuzumab Deruxtecan



Arbre décisionnel 2021, 1ere ligne de traitementPatients 
sans drivers moléculaires

PDL-1 < 1 %

C non épidermoïde C épidermoïde



PD-1

PDL-1

Lymphocyte

Cellule Tumorale

Lymphocyte

Cellule Tumorale

Anti PD-1

Anti PD-1 :
Nivolumab
Cemiplimab

Pembrolizumab

La liaison PD-1 et PDL-1  
empêche l’activation lymphocytaire. En bloquant la liaison  PDL-1 et PD-1  

Le lymphocyte est réactivé. 

Anti PD-1

Anti PDL-1 :
Atezolizumab

Avelumab
Durvalumab



CTLA-4

B7

Lymphocyte

Cellule Tumorale

Lymphocyte

Cellule Tumorale

Anti CTLA-4

Anti CTLA-4 :
Ipilimumab

La liaison CTLA-4 au B7  
empêche l’activation lymphocytaire. En bloquant la liaison CTLA-4 au B7  

Le lymphocyte est réactivé. 

B7



Patients 
sans drivers moléculaires

PDL-1 ≥ 1- 49 % 



Patients sans drivers moléculaires
PDL-1 ≥ 1- 49 % 



Patients 
sans drivers moléculaires

PDL-1 ≥ 50 % 





85

Progression

SymptomatiqueAsymptomatique

Isolée

SystémiqueCérebrale

Multiple

Stratégie thérapeutique / patient sous T Ciblée

Continuer TC Trt local RT
Continuer TC 

Trt local RT
Continuer TC 

Changer  trt



Conclusion


