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Cancer colo rectal

» 3°me en terme de fréquence
» 2¢me en terme de mortalité

» |° cancer digestif

» 35000 nouveaux cas par an

» 16000 déces par an




Cancer colo rectal
DEPISTAGE

» Test immunologique de détection de sang dans les
selles

» Populafion générale de 50 a 74 ans
» Enremplacement du test HEMOCCULT
» Un seul prélevement

» Plus sensible : détection de 2 fois plus de cancer et 2,5
fois plus de Iésions pré cancéreuses

» Plus cher : pas envoyé directement au domicile du
patient




Test Immunologique
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Cancer colo rectal
COLOSCOPIE

Extension?
TDM TAP
margueurs ACE, Ca 19-9



Cancer colo rectal non
métastatique

» Traitfement chirurgical
» Analyse de la piece opératoire

» Chimiothérapie adjuvante par FOLFOX 12 cures si
stade lll (= envahissement ganglionnaire)

» Diminution environ 30% du risque de récidive

» Attention a la neuropathiell!

» Pas de séquelles tolérables en adjuvant, arrét si
neuropathie = grade 3

» Poursuite avec LV5FU2 seul si nécessaire




Cancer colo rectal
métastatique

» Chimiothérapie en associatfion avec les thérapies
ciblées

» Chimiothérapie
» FOLFOX
» FOLFIRI
» 5 FU seul, CAPECITABINE = XELODA

» Thérapies ciblées
» ANTI VEGF
» ANTI EGFR
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Anti VEGF
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Anti VEGF
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Anti VEGF
A

"‘ Soluble VEGF

— NAIVIULIRUIVIAD receptors
Anti-VEGF Ab / '
Anti-VEGFR-2 Ab .

2
()

QQEQ naasss8556868 ébéébbéééééaégggzq

— a 8 | .
e 8

VEGFR-1 VEGFR-2 VEGFR-3

&

Small molecule
VEGFR TKI




Antl VEGF
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Antl VEGF
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Anti VEGF

» TOXICITES DE CLASSE » TOXICITES SINGULIERES




Anti VEGF

» TOXICITES DE CLASSE

» TOXICITES SINGULIERES

» HTA => mesure de la TA en
ambulatoire, objectif < 14/9,
traitement anti hypertenseur si

besoin

Protéipurie => BU avant
chague perfusion d’'antfi
angiogénique

Si positive, faire une protéinurie
des 24h avant la prochaine
perfusion et CAT en fonction
du résultat




Antl VEGF : HTA

PA ambulatoire (MG ou AMT) systématiquement
a S1, S2, S4 puis chaque mois

! !

Situation PA normalc ou PA non contrélée® chez un patient]| PA non contrélée® chez un | |Urgenee hypertensive

HI'TA controlée asymptomatique patient symptomatique

L 4 y A 4
Surveillance |PA: 1 fois/mois 1 fois par mois ou plus tréquent 1 fois par scmaine tant quc
(MG ou AMT) tant que la PA n'est pas controlée [JU'ITTA est symptomatique;

obtention d'un controle PA
adéquat indispensable

v v v v

Condnite a tenir Pas dc Traitement anti-HTA adapté au Traitecment antiHTA Hospitalisation:
modification niveau de PA ct ¢volutivité; institué; bithérapic d'embléc || prisc en charge de
thérapeutique; monothérapie initiale si PA le + souvent; intensification l'urgence;
continuer AA modéremment élevée, bithérapie rapide du traitement: arrét des AA
d'cmblée si + sévere: continner A4 continuer A4

v Y

Traitement antihypertenseur |Traitement antiHTA initial: cn I'abscnce de protéinuric: choisir
parmi 1 des 5 grandes classcs d'antihypertenscurs:
si protéinurie: TEC ou ARA2 en Iére intention,

*PA non contrélée: >135 et/ou 85 mmHg (PA en AMT) ou > 140 et/ou 90 mmHg (PA de consultation)
MG: médecin généraliste

AMT: auto-mesure tensionnelle

AA: anti-angiogéniques

S1,S2, S4: semaine 1, 2 et 4




Anti VEGF : protéinurie

Protéinurie bandelette urinaire 2+ ou 3+
OK Anti-angiogénique (AA) 100%

avant la cure suivante

protéinurie des 24h (g/24h) ou echantillon matinal
(g/g créatinine urinaire) et creatininémie

<1g/24h 1 a 3g/24h > 3g/24h Sd néphrotique

ou < 1g/g ou 1 a 3g/g ou >3g/g (>39g/24h et
albuminemie <30g/l)
Continuer Continuer AA Avis néphro. S
AA e avis néphro. avant AA AA contre-indiqué

« IEC ou ARA2

AA : anti-angiogéniques
IEC : inhibiteurs de I'enzyme de conversion
ARAZ : antagonistes des récepteurs AT1 de l'angiotensine Il




Anti VEGF

» TOXICITES DE CLASSE

» TOXICITES SINGULIERES

HTA
Protéinurie
Hémorragie

Toxicité vasculaire
eineuse

»/ Artérielle
tard de cicatrisation

erforation/fistule




Anti VEGF

» TOXICITES DE CLASSE

» TOXICITES SINGULIERES

HTA
Protéinurie
Hémorragie

Toxicitg vasculaire
eineuse

»/ Artérielle

tard de cicatrisation

erforation/fistule

Syndrome main pied
Diarrhées

Asthénie

Cytopénie
Hypothyroidie




Anti EGF R

Cetuximab/panitumumab

EGFR




Anti EGF R

» Biologie moléculaire des tumeurs++++
» Mutatfion de RAS (K RAS, N RAS)
» Sur tissus

®» Avenir : ADN tumoral sanguin




Antl EGF R : risque dllergique

Chaine légére Chaine lourde

b

Acmo murin Acmo chimérique Acmo humanisé Acmo humain
- (100 % murin) (30 % murin) (10 % murin) (0 % murin)

Composante Composante Régions déterminantes
u- souris » _. « humain » complémentaires

Cetuximab | Bevacizumab \:Panifumumab |




Anti EGF R : toxicité cutanée

Eruption papulo pustuleuse modéree




Anti EGF R : toxicité cutanée

Eruption papulo pustuleuse infermédiaire




Anti EGF R : toxicité cutanée

Eruption papulo pustuleuse sévere




Anti EGF R : toxicité cutanée

Fissures




Anti EGF R : toxicité cutanée

Paronychie




Traitement des toxicités
cutanées

» Hydratation+++ : dexeryl
» ATB . doxycycline orale
» ATB local : fucidine

» Dermocorcorticoide

» [issure : duogel, duoderm




Toxicité cutanée des TKI|

» Regorafenib, Sorafenib

= RASH (J10)




Toxicité cutanée des TKI
Syndrome main pied




Toxicité cutanée des TKI
Syndrome main pied

Grade/description

1
Modifications cutanées minimes
ou dermatited sans douleur

P
Modifications cutanées (ampoules,
cloques, desquamation, saignement,
cedeme) ou dermatites|avec douleur,
sans géne fonctionnelle

3
Modifications cutanées ou dermatites
ulcératives avec douleur entrainant
une géne fonctionnelle




Cancer du pancréeas

» |] 000 nouveaux cas par an

®» |ncidence en augmentation au cours des 20 dernieres
années

» 2¢me cancer digestif




Cancer du pancréeas

Stade

% de patients

Survie

Maldadie locale

Médiane: environ 24 mois

ésbauie 20 % Survie a 5 ans: 10-25%
/Molodie localement Survie a 5 ans: <5%

avancée non résecable 30 %

Maladie métastatique 50 % Médiane: 11 mois




Cancer du pancréeas

» GEMCITABINE

» FOLFIRINOX depuis 2011
» Médiane de survie de 6 mois a 11mois

» Toxicité++

» GCSF systématique




Cancer de l'estomac

» 9 000 nouveaux cas par an

» Non métastatique : chimiothérapie péri opératoire

» Meétastatique : chimiothérapie palliative




Cancer de l'estomac

» |15% des cancers de |'estomac qui surexpriment
Her2+++

» Simétastatique, indication d’un fraitement par
TRASTUZUMAB = HERCEPTIN en association avec une

chimiothérapie par 5FU + cisplatine




Cancer de l'estomac

= RAMUCIRUMAB = CYRAMIA en 2¢™¢ ligne
meétastatique en association avec du paclitaxel

» Antfi VEGF

» Probleme de remboursement+++




Carcinome hépato
cellulaire

» 5% des cancers dans le monde
= 500 000 morts par an dans le monde
» 4 500 nouveaux cas par an en France
» 80% des CHC surviennent sur cirrhose

» Parficularité des fraitements locaux pour les formes
locales

» Transplantation hépatique
» Radiofréquence
» Chimio embolisation
» CHC meétastatique : SORAFENIB = NEXAVAR

» 7200mg, 2 cp matin et soir en continu




Chimio embolisation




Chimio embolisation

La chimioembolisation

mélange du meédicament de

médicament de
chirmiothérapie el des emboles

chimiothérapie

turmeur

artere

: catheter
heépatigue .

emboles
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Chimio embolisation




Radiofrequence




Radiofrequence

La destruction tumorale percutanee
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Radiofrequence

L'ablation par radiofréquence

|

15225 em

Une fois mise en place, I'aiguille se déplie comme un parapluie.
2a3cm

L'agitation ionique
provoquée par le courant
alternatif provoque
I'échauffernent des tissus,
puis leur coagulation

Le désséchement des tissus
diminue progressivement leur
conductivité, et le processus
s'arréte de lui-méme.

Un générateur électrigue est relié &
une aiguille qui fait office d'électrode,

Il produit un courant sinusaidal de 400

4 500 kHz, dit courant de radiofréquence.

L'aiguille est plongée directement dans la tumeur
(ici dans le foie). La pose est guidée par échographie
ol par scanner,

Une plaque de dispersion,
posée sur la jambe du patient,
fait office d'électrade de retour,

Edié / Source Boston Scaentific

tumeur détruite




Transplantation héepatique

» CHC
» [ssai dans le cholangiocarcinome

dans les métastases hépatiques des CCR




