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Il s’agit d’un phénomène normal, tous les jours
des milliards de cellules de notre corps se divisent

Dans le cancer, la multiplication cellulaire devient 
incontrôlée



Le cancer est causé par le mauvais 
fonctionnement ou des mutations de gènes 
clefs qui contrôlent la prolifération cellulaire





Anticorps monoclonaux
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Taux de réponse Population non 
sélectionnée

9-19%

Efficacité d’un inhibiteur EGFR: cancer bronchique
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Taux de réponse Population non 
sélectionnée
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EGFR mutée

9-19% 70%

Efficacité d’un inhibiteur EGFR: cancer bronchique



Mock et al . NEJM 2009
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Pas toujours spécifiques des tumeurs





Mock et al . NEJM 2009

TOUS LES PATIENTS PROGRESSENT







Le développement du cancer du côlon illustre 
bien la carcinogenèse en multiples étapes 
impliquant des mutations de gènes 
suppresseurs de tumeur et d’oncogènes.

Chacune de ces étapes donne naissance
à une population cellulaire dont la croissance
est de plus en plus anarchique
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The cancer-immunity cycle

CTL = cytotoxic T cell.

Chen DS, Mellman I. Immunity 2013;39. 
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Courbe de survie

OS = overall survival.

Hodi FS, et al. N Engl J Med. 2010;363:711–723.

Plateau de survie après deux ans: 
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• Activité statistiquement significative dans le cancer 
bronchique, le mélanome, le cancer de la vessie, les 
tumeurs ORL et la maladie de Hodgkin, MAIS tous les 
patients ne répondent pas

• Pas actif dans TOUS les cancers



• Pas de marqueurs « parfait » de réponse ce jour

• On peut enrichir la population de patients qui va répondre mais certains 
patients qui n’ont pas le bon marqueur vont répondre

• DIFFICULTE MAJEURE DE SELECTION DES MALADES.

Comment prédire la réponse ?




