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Le cancer pulmonaire (CP)

A >1 000 000 cas/an dans le monde, >39 000 cas/an en France
A 1ére cause de mortalité par cancer (28 000 deces en France /an)

A Cancer pulmonaire non a petites cellules (CPNPC) >90% des cas :

ad®nocarci nomes > cancers ®pider |
A Taux de survie a 5 ans ~ 17% tous stades confondus

A Survie globale des CPNPC de stade IV (meétastatique) , les plus
fr®quents (O50-%2mdies cas) = 10

Sharma et al. Nat Rev Cancer 2010
Pao et al. Nat Rev Cancer 2010



Mesotheéliome Pleural Malin (MPM)

A Des cancersd 6i nci denc e,agressifis,sssemant e
opérables et souvent résistants aux chimiothérapies usuelles

(médiane de survie ~ 12 mois)

Mésothéliome Pleural

~

A Mais de réels progreés thérapeutiques par :
-1- une meilleure connaissance des
mecanismes du cancer (pathogenese)
-2- une prise en charge mieux codifiee
-3- le développement de nouveaux traitements
ou stratégies therapeutiques
-4- la creation de centres experts du MPM, coordonnés
et multidisciplinaires : MESOCLIN (AAP INCa)




1. Un meilleure compréhension de la
physiopathologie du cancer
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MPM : caractéristiques physiopathologiques
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(Atanackovic et al, Clin Cancer Res 2004 ; Scherpereel et al, BMC Cancer 2012)




1. Un meilleure compréhension de la
physiopathologie du cancer
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Le cancer a besol n dtromamw)
tumoral, impliguant de multiples types cellulaires,
créant une « niche » tumorogénique

Influences by TAMs l

| Influences by CAFs |
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Mesothelioma treatment: Are we on target?

A review
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Birgitta I. Hiddinga *, Christian Rolfo, Jan P. van Meerbeeck
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Cancers pulmonaires de stade IV
2015-16

< 2010

2010-2015

1

m\WT m KRA
EGFR m ALK

Chimiothérapie Chimiothérapie Chimiothérapie
Theérapies ciblées Theérapies ciblées
Immunothérapie
Source : Pr Julien Maziéres (CHU Toulouse)



